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I. Einleitung 
Leptospirose ist eine weltweit auftretende Zoonose (LEVETT, 2001; 
GOLDSTEIN et al., 2006). Sie wird durch Spirochäten des Genus Leptospira (L.) 
hervorgerufen, das mehr als 200 Serovare besitzt (LEVETT, 2001). Die 
pathogenetische Bedeutung der einzelnen Serovare ist nicht bekannt (BALDWIN 
& ATKINS, 1987). Bis etwa 1960 trat die Leptospirose bei Hunden in 
Deutschland, hervorgerufen durch die Serovare (S.) copenhageni und canicola, 
relativ häufig mit den Symptomen einer akuten oder subakuten Hepatitis und/oder 
eines Nierenversagens auf (BROWN et al., 1996). Seitdem weitflächig bivalente, 
serovar-spezifische Impfstoffe gegen L. copenhageni und canicola in Europa und 
den USA eingesetzt werden, hat die Prävalenz der caninen Leptospirose deutlich 
abgenommen (RENTKO et al., 1992). Diese Impfstoffe induzieren jedoch keine 
Immunität gegen Serovare, die anderen Serogruppen angehören. In den letzten 
fünfzehn Jahren trat die Leptospirose in Deutschland trotz Imfpung wieder 
vermehrt auf. Auch in der Humanmedizin ist sie kürzlich in die Klasse der 
„reemerging infectious diseases“ aufgenommen worden (MESLIN, 1997; 
LEVETT, 2001; JANSEN et al., 2005). Vermutlich wird die Bedeutung und 
Häufigkeit der Leptospirose beim Hund daher unterschätzt. 
Ziel dieser kumulativen Arbeit, die zwei Publikationen umfasst, war eine 
retrospektive Auswertung der Krankenakten von 337 Hunden mit klinischem 
Verdacht einer Leptospirose, die in der Zeit von Januar 1990 bis Dezember 2004 
in der Medizinischen Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universität in 
München vorgestellt wurden und deren Seren auf Antikörper gegen acht 
Leptospiren-Serovare untersucht wurden. Dabei wurden die ätiologischen 
Serovare der 42 Hunde mit der Diagnose „Leptospirose“ bezüglich Anamnese, 
klinischer Symptome, Laborveränderungen und Überlebenszeit verglichen. 
Weiterhin wurde ermittelt, gegen welche Serovare in der Hundepopulation in 
Süddeutschland hauptsächlich Antikörper vorhanden sind, ob es diesbezüglich 
Rasse-, Geschlechts- oder Altersprädispositionen gibt und ob dieselben Serovare 
auch bei den Hunden vorkommen, die an Leptospirose erkrankt sind.  
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II. Literaturübersicht 
1. Ätiologie der caninen Leptospirose 
Die klinischen Symptome der Leptospirose wurden 1886 das erste Mal 
beschrieben (WEIL, 1886). Zwei Jahre später wurde die Erkrankung nach ihrem 
Entdecker als „Weil´sche Erkankung“ benannt (FIEDLER, 1988). 
1.1. Morphologie der Leptospiren 
Leptospiren sind gramnegative, helikal gewundene, bewegliche 
Schraubenbakterien mit hakenförmig eingebogenen oder knopfartig verdickten 
Enden. Sie haben einen Durchmesser von 0,1 – 0,2 µm und, je nach Anzahl der 
Windungen, eine Länge von 6 – 20 µm (ZUELZER, 1918; KATHE & 
MOCHMANN, 1967; PLANC & DEAN, 2000; LEVETT, 2001). Die Leptospiren 
bestehen aus zwei zentralen Axialfilamenten, die sich, ohne zu überlappen, von 
beiden Enden gegen die Mitte der Zelle ausdehnen (CZEKALOWSKI & EAVES, 
1955; BIRCH-ANDERSON et al., 1973). Um die Achsenfilamente sind eine 
Protoplamaspirale sowie eine zytoplasmatische Hülle gewickelt. Da eines oder 
beide der Enden der Leptospiren gebogen sind, kommt eine „kleiderbügel-“ oder 
„spazierstockähnliche“ Form zustande (FAINE & VALENTINE, 1984). 
Leptospiren haben aufgrund ihrer Struktur und Beweglichkeit ein typisches 
Erscheinungsbild im Phasenkontrast- und Dunkelfeldmikroskop (LEVETT, 
2001). Die Bakterien sind aktiv beweglich und können sich um ihre eigene Achse 
drehen sowie spiralförmige Vor- und Rückwärtsbewegungen durchführen 
(ZUELZER, 1918; SELBITZ, 2006). Die Lipopolysaccharide der Hülle sind 
ähnlich der anderer gram-negativer Bakterien zusammengesetzt, haben jedoch 
eine niedrigere endotoxische Aktivität (LANGSTON & HEUTER, 2003; 
GREENE et al., 2006; SELBITZ, 2006).  
Leptospiren sind obligat aerobe Bakterien, die Spezialmedien und -bedingungen 
zur Kultivierung benötigen, jedoch nicht so schwierig anzuzüchten und am Leben 
zu erhalten sind wie Treponema- und Borrelia-Arten (LANGSTON & HEUTER, 
2003; GREENE et al., 2006; SELBITZ, 2006). Die optimale 
Wachstumstemperatur für Leptospiren liegt bei 28 bis 30 °C, Vermehrung ist 
jedoch auch zwischen 13 und 40 °C möglich. Diese Vorliebe erklärt das typische 
Auftreten der Leptospirose in den späten Sommer- und Herbstmonaten 
(SIMPSON et al., 1998).  
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Um das Überleben in der Umwelt zu gewährleisten, wurde eine 
Mindesttemperatur von 18 °C ermittelt (ZUELZER, 1918; KATHE & 
MOCHMANN, 1967; PLANC & DEAN, 2000; LEVETT, 2001). Leptospiren 
können ihren Energie- und Kohlenstoffbedarf nur aus Fettsäuren und Alkoholen 
beziehen. Weiterhin benötigen sie Fettsäuren als Substrat für den Aufbau der 
Zytoplasmamembran, da langkettige Fettsäuren selbst nicht neu synthetisiert 
werden können (PLANC & DEAN, 2000; LEVETT, 2001). Die Vermehrung 
erfolgt durch Zweiteilung bei einer Generationszeit von sieben bis zwölf Stunden. 
Das Wachstum ist meist sehr langsam, und die Kultivierung dauert teilweise bis 
zu 13 Wochen (LEVETT, 2001).  
1.2. Tenazität 
Die Tenazität der Leptospiren ist insgesamt sehr gering. Bei feuchter Umgebung, 
leicht alkalischem pH-Wert und Temperaturen über 18 °C sind sie in der Lage, im 
Boden bis zu sechs Wochen und im Wasser über drei Monate zu überleben 
(SIMPSON et al., 1998).  
Leptospiren sind gegen Austrocknung und pH-Werte unter 6,8 oder über 8,0 sehr 
empfindlich. Aus diesem Grund geht vom sauren Urin der Carnivoren ein 
geringeres Infektionsrisiko aus als von dem leicht alkalischen Urin der 
Herbivoren. Da jedoch, je nach Wassergehaltes des Erdreiches, der Urin oft rasch 
verdünnt wird und sich so die Bedingungen für die Leptospiren verbessern, 
können die Leptospiren auch über den sauren Harn der Fleischfresser verbreitet 
werden (FAINE et al., 1999; PLANC & DEAN, 2000). Twigg und Mitarbeiter 
(1969) stellten eine positive Korrelation zwischen dem Wassergehalt des Bodens 
und der Befallsrate von Mäusen mit Leptospirosen fest (TWIGG et al., 1969). 
Bei Körpertemperaturen von 41 – 42 °C gehen die Leptospiren zugrunde. Bei 
Temperaturen über 56 °C werden Leptospiren innerhalb von zehn bis 35 Minuten, 
bei Einwirkung von Sonnenlicht innerhalb von ein bis zwei Stunden getötet. 
Gegen Kälte sind sie jedoch recht unempfindlich. Gängige Desinfektionsmittel 
führen zur raschen Abtötung (ROLLE, 2006). 
1.3. Taxonomie 
Die Familie der Leptospiraceae beinhaltet die Gattungen Leptospira und 
Leptonema. Aufgrund ähnlicher Morphologie wurden diese beiden Gattungen, 
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neben den Gattungen Spirochaeta, Treponema, Borrelia und Brachyspira, der 
Ordnung Spirochaetales zugeordnet (JOHNSON & FAINE, 1984). 
Die Klassifizierung der Leptospiren ist sehr komplex und basierte vor 1989 nur 
auf den „serologischen“ Eigenschaften, während sie heute auch nach 
molekulargenetischen Eigenschaften erfolgt (JOHNSON & FAINE, 1984). Die 
beiden Klassifizierungen führen zu unterschiedlichen Einteilungen. Da zur Zeit 
der Nachweis meist durch den Mikroagglutinationstest (MAT) erbracht wird, 
benutzt man im Moment noch überwiegend die serologische Klassifizierung. Sie 
ist auch in dieser Dissertation zugrunde gelegt. 
 
1.2.1. Serologische Klassifizierung 
In der serologischen Klassifizierung wird die Gattung Leptospira in die beiden 
Spezies Leptospira interrogans, die alle pathogenen Stämme enthält, und 
Leptospira biflexa, die alle saprophytären, apathogenen Stämme beinhaltet, 
unterteilt (ABDUSSALAM et al., 1965; JOHNSON & FAINE, 1984; 
STALLMAN, 1984).  
Die Unterscheidung der beiden Spezies erfolgt anhand des Wachstumsvermögens 
bei 13 °C und in Gegenwart von 225 µg/ml 8-Azaguanin (LEVETT, 2001). 
Außerdem bildet L. interrrogans in einer 1-molaren NaCl-Lösung sphärische 
Zellen, wozu L. biflexa nicht in der Lage ist (LEVETT, 2001). 
Die Unterscheidung der Serovare erfolgt aufgrund verschiedener 
Oberflächenantigene mit Hilfe des MAT (DIKKEN & KMETY, 1978; 
JOHNSON & FAINE, 1984; KMETY & DIKKEN, 1993). Serovare mit 
ähnlichen Antigenstrukturen werden dabei in Serogruppen zusammengefasst. 
Spezies L. interrogans besitzt 202 Serovare in 23 Serogruppen (JOHNSON & 
FAINE, 1984; KMETY & DIKKEN, 1993). Davon sind einige Serogruppen mit 
ihren Serovaren für den Hund von Bedeutung (Tabelle 1) (DIKKEN & KMETY, 
1978; BREM et al., 1999). 
 
1.2.2. Molekulargenetische Klassifizierung 
Phylogenetische Verwandschaftsverhältnisse, die durch Vergleich der 16S- und 
23S-rRNA aufgestellt wurden, haben in jüngster Zeit zu einer 
molekulargenetischen Klassifizierung der Leptospiren geführt (PEROLAT et al., 
1990; RAMADASS et al., 1990; RAMADASS et al., 1992). Mit dieser 
Klassifizierung können serologisch identische Isolate, die allerdings genetische 
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Unterschiede sowie Unterschiede in ihrer Lipopolysaccharid-Zusammensetzung, 
Pathogenität und Epidemiologie aufweisen, als unterschiedliche Organismen 
angesehen und in verschiedene Spezies oder Gattungen eingeteilt werden 
(MARSHALL, 1992). 
 
Tabelle 1: Serologische Klassifizierung mit den häufigsten Serogruppen und 
ihren Serovaren, die beim Hund von Bedeutung sind (modifiziert nach DIKKEN 
& KMETY, 1978; BREM et al., 1999). 
Serogruppen Serovare 
Icterohaemorrhagiae copenhageni 
Canicola canicola 
Grippotyphosa grippotyphosa 
Australis bratislava 
australis 
Pomona pomona 
Sejroe saxkoebing 
sejro 
hardjo 
Autumnalis autumnalis 
Bataviae bataviae 
Tarassovi tarassovi 
 
Diese Art der Klassifizierung unterscheidet acht pathogene (L. borgpetersenii, L. 
fainei, L. inadai, L. interrogans, L. kirschneri, L. noguchii, L. santarosai, L. 
weilii) und vier apathogene Genospezies (L. biflexa, L. meyeri, L. parva, L. 
wolbachii) (RAMADASS et al., 1992; PEROLAT et al., 1998). Für Hunde sind 
die beiden Spezies L. kirschneri und L. interrogans sensu stricto mit einigen 
Serovaren von pathogener Bedeutung (Tabelle 2) (PEROLAT et al., 1990). 
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Tabelle 2: Molekulargenetische Klassifizierung in zwei Genospezies mit ihren 
Serovaren, die beim Hund von Bedeutung sind (modifiziert nach PEROLAT et 
al., 1990). 
Genospezies Serogruppe Serovare 
kirschneri Grippotyphosa grippotyphosa 
copenhageni Icterohaemorrhagiae 
icterohaemorrhagiae 
Canicola canicola 
Pomona pomona 
saxkoebing 
sejroe 
Sejroe 
hardjo 
Bataviae bataviae 
Autumnalis autumnalis 
interrogans sensu stricto 
Australis australis 
 
2. Epidemiologie der caninen Leptospirose 
Die Leptospirose ist eine weltweit vorkommende Zoonose. Infektionen beim 
Menschen und vielen anderen Spezies gehen meist direkt oder indirekt von 
wildlebenden Tieren oder Haustieren aus, die als Erregerreservoir dienen (FAINE 
et al., 1999; PLANC & DEAN, 2000). 
2.1. Wirtsspektrum und Reservoire 
Das Wirtsspektrum der Leptospiren umfasst neben Säugetieren und Menschen 
auch Reptilien, Amphibien und Vögel (VAN DER HOEDEN, 1966; FAINE et al., 
1999). Jedes Serovar besitzt mindestens einen primären Wirt (Tabelle 3), der als 
Reservoir für den Erreger dient und das Überleben der Leptospiren sichert, und 
mehrere Nebenwirte (HEATH & JOHNSON, 1994; STEGER-LIEB et al., 1999). 
Als Hauptwirte fungieren häufig wild lebende Nager. Diese sind 
hochempfänglich, zeigen in der Regel nur eine milde oder keine Erkrankung und 
können den Erreger über Monate oder teilweise sogar lebenslänglich ausscheiden 
(BALDWIN & ATKINS, 1987; FAINE et al., 1999; LEVETT, 2001). Im 
Gegensatz dazu erkranken Nebenwirte oft schwer und scheiden den Erreger nur 
kurz aus (RENTKO et al., 1992; HEATH & JOHNSON, 1994; BOLIN, 1996). 
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Nebenwirte können jedoch auch subklinisch infiziert sein (SONGER & 
THIERMANN, 1988). 
Bei der „klassischen Hundeleptospirose“, die durch L. canicola hervorgerufen 
wird, sind hauptsächlich der Hund und andere hundeartige Säuger Hauptwirte. Bei 
der Weil´schen Krankheit, die durch L. copenhageni verursacht wird, ist der Hund 
Nebenwirt und die Ratte Hauptwirt (STEGER-LIEB et al., 1999; BOLIN & ALT, 
2001). Studien ergaben, dass etwa 8 % der klinisch gesunden Hunde Leptospiren 
über den Urin ausscheiden (VAN DEN BROEK et al., 1991; HARKIN et al., 
2003b). Serovar hardjo hat v. a. Wiederkäuer wie Schafe und Rinder als primären 
Wirt (GERRITSEN et al., 1994; BOLIN & ALT, 2001). 
 
Tabelle 3: Häufigste Leptospirenserovare, die Hunde infizieren, mit ihren 
Hauptwirten (modifiziert nach WOHL, 1996; GREENE et al., 2006). 
Serovar Hauptwirte 
bratislava Ratte, Schwein, Pferd, Igel 
canicola Hund 
hardjo Wiederkäuer 
copenhageni Ratte 
pomona Rinder, Schwein, Skunk, Opossum 
autumnalis Maus 
bataviae Hund, Ratte, Maus 
grippotyphosa Wühlmaus, Waschbär, Skunk, Opossum, 
Bisamratte 
ballum Maus 
 
Pferde sind größtenteils mit dem Serovar bratislava infiziert (CERRI et al., 2003) 
und Schweine mit den Serovaren pomona und bratislava (VICENTE et al., 2002; 
JANSEN et al., 2007). Bei Katzen gibt es nur einzelne Fallberichte über 
Erkrankungen durch Leptospiren (REES, 1964; CARLOS et al., 1971; MASON et 
al., 1972; BRYSON & ELLIS, 1976; REILLY et al., 1994; LANGSTON & 
HEUTER, 2003). Verschiedene Studien fanden Antikörper gegen Leptospiren bei 
acht bis 16 % gesunder Katzen, hauptsächlich gegen das Serovar hardjo und 
grippotyphosa (DICKESON & LOVE, 1993; AGUNLOYE & NASH, 1996; 
MYLONAKIS et al., 2005). Ungewöhnlich viele Katzen (35 %) hatten in 
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Griechenland Antikörper gegen Leptospiren, hauptsächlich gegen die Serovare 
autumnalis und australis (MYLONAKIS et al., 2005). Kleine Säugetiere sind die 
bedeutsamsten Reservoire für Leptospiren (DEDIE et al., 1993; FAINE et al., 
1999; PLANC & DEAN, 2000; ADLER et al., 2002). Das Serovar grippotyphosa 
wird typischerweise durch Wühlmäuse (Arvicolidae) verbreitet (KMETY, 1955). 
Da Ratten neben dem Serovar copenhageni auch viele andere Serovare 
beherbergen, spielen diese Nager die größte Rolle in der Übertragung der 
Leptospirose. VINETZ und Mitarbeiter (1996) fanden in Baltimore bei einer 
Untersuchung in 19 von 21 untersuchten Ratten Leptospiren (VINETZ et al., 
1996). SUNBUL und Mitarbeiter (2001) fanden in der Türkei bei einer 
Untersuchung von 59 norwegischen Wanderratten bei 27,1 % Leptospiren-DNA 
in den Nieren und bei 16,9 % in Gehirnproben (SUNBUL et al., 2001). 
Für Hirsche wird die Rolle in Europa als Reservoir für Leptospiren als eher gering 
eingestuft (TWIGG et al., 1969; CERRI et al., 2003). Das Wildschwein hingegen 
ist offenbar häufig Träger und Ausscheider von Leptospiren. Zwölf – 18 % der 
Tiere haben Antikörpertiter gegen die Serovare pomona oder bratislava, für die 
beide das Schwein der Hauptwirt ist (VICENTE et al., 2002; JANSEN et al., 
2007). Feldhasen zeigten in mehreren Untersuchungen einen hohen Anteil 
seropositiver Reagenten, besonders gegen das Serovar grippotyphosa. Jedoch 
schwankte der Anteil jahreszeitlich und zwischen verschiedenen Revieren 
beträchtlich zwischen fünf und fast 40 % (HARTMAN & BROEKHUIZEN, 1980; 
EBANI et al., 2003; WINKELMAYER et al., 2005).  
Vögel, die experimentell mit Leptospiren infiziert wurden, erkrankten nicht an 
Leptospirose und wurden auch nicht zu Ausscheidern. Bei diesen Tieren konnten 
lediglich Antikörper gegen Leptospiren festgestellt werden. Vermutlich können 
aber Jungvögel an Leptospirose erkranken (TORTEN et al., 1965). Unter 
natürlichen Bedingungen werden bei Vögeln nur selten Antikörper gegen 
Leptospiren festgestellt (KMETY, 1955; HOWARTH & REINA-GUERRA, 
1958; TORTEN et al., 1965). Wasservögel können jedoch wochenlang 
Leptospiren ausscheiden und so für die Verbreitung von Leptospirose sorgen 
(DEDIE et al., 1993). 
Wechselwarme Tiere wie Eidechsen, Schildkröten, Schlangen und Kröten wurden 
ebenfalls als Reservoirwirte beschrieben (WHITE, 1963; PLESKO et al., 1964; 
MARCUS, 1971; GLOSSER et al., 1974; EVERARD et al., 1983). Experimentell 
wurden auch Fische infiziert (VAN DER HOEDEN, 1966; VAN DER HOEDEN 
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et al., 1967; FAINE et al., 1999; SELBITZ, 2006). Diese können als Vektoren 
dienen, wenn sie aus verunreinigten Gewässern kommen. Eine Reservoirfunktion 
bei Fischen ist nicht bekannt (EULENBERGER et al., 2002). 
2.2. Übertragung 
Das Leben und die Verbreitung der Leptospiren wird in der Natur über eine 
chronische Infektion der Nierentubuli der primären Wirte gesichert 
(BABUDIERI, 1958). Nebenwirte spielen für die Aufrechterhaltung von 
Infektionszyklen nur eine untergeordnete Rolle, da sie im Vergleich zu 
Reservoirwirten die Leptospiren meist nur wenige Tage und nur in 
Ausnahmefällen mehrere Wochen ausscheiden (KATHE & MOCHMANN, 1967; 
BOLIN, 2003). Infizierte Tiere scheiden den Erreger hauptsächlich über den Urin 
aus (LANGSTON & HEUTER, 2003), aber auch über Speichel, Milch, 
Fruchtwasser, Nachgeburten und Sperma (DURA, 1993). Im Urin werden 
während der ersten Wochen der Infektion 105 Leptospiren pro Milliliter Urin 
ausgeschieden. Zur Infektion werden nur wenige Leptospiren benötigt (HEATH 
& JOHNSON, 1994). Leptospiren werden auch über die Milch ausgeschieden, 
insbesondere bei Mastitiden (ELLIS et al., 1976; DHALIWAL et al., 1996). Die 
Ausscheidung über die humane Muttermilch ist ebenfalls beschrieben (BOLIN & 
KOELLNER, 1988). 
Leptospiren können direkt oder indirekt übertragen werden. Die direkte 
Übertragung findet über den Deckackt, transplazentar, über Bisswunden oder über 
Ingestion von infiziertem Gewebe statt (FAINE et al., 1999; LEVETT, 2001). 
Eine indirekte Übertragung des Erregers ist durch mit Urin kontaminiertem 
Wasser, Erde, Nahrung und Einstreu möglich. Leptospiren wurden auch in Flöhen 
und Zecken nachgewiesen (MICHNA, 1970) und können durch diese sowohl 
horizontal als auch vertikal übertragen werden (BURGDORFER, 1956). Die 
Wahrscheinlichkeit einer indirekten Übertragung ist um so größer, je besser die 
Umweltbedingungen für das Überleben der Leptospiren sind. Optimal sind ein 
neutraler bis leicht alkalischer pH-Wert, ruhiges oder sich langsam bewegendes, 
warmes Wasser oder auch Erde (GREENE et al., 2006). Infektionen bei Mensch 
und Tier erfolgen meist über den Kontakt von Hautwunden oder Schleimhäuten 
mit erregerhaltigen Sektreten oder Flüssigkeiten (DURA, 1993; FARR, 1995; 
FAINE et al., 1999; LEVETT, 2001). Schleimhäute von Nase, Maul und 
Konjunktiven sowie Mikroläsionen, besonders im Zwischenzehenbereich, gelten 
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als Haupteintrittspforten. Der Magen-Darmtrakt spielt eine untergeordnete Rolle, 
da die Erreger durch die Säure im Magen abgetötet werden (FREUDIGER, 1997). 
Tiere, die die Infektion überstanden haben, können über Monate intermittierend 
Leptospiren über den Urin ausscheiden (BAL et al., 1994). 
2.3. Geographische Verbreitung 
Leptospirose ist eine weltweit verbreitete Erkrankung. Die Inzidenz der 
Leptospirose ist in Ländern mit warmen, feuchten Klimata aufgrund der Vorliebe 
der Leptospiren für diese Eigenschaften deutlich höher, als in der gemäßigten 
Zone (EVERARD & EVERARD, 1993; RATNAM, 1994). Die einzelnen 
Serovare haben in den verschiedenen Regionen ein unterschiedlich starkes 
Vorkommen (Tabelle 4) (BALDWIN & ATKINS, 1987; DURA, 1993). 
Dies hängt vom Wanderverhaltern der Erregerreservoire (v. a. Ratten oder Mäuse) 
ab (DURA, 1993).  
Das Serovarspektrum und die -häufigkeit können sich in Abhängigkeit von der 
Verbreitung der Reservoirwirte selbst sehr kleinräumig unterscheiden und auch 
kurzfristig wechseln (SCHWARZ, 1960; EBANI et al., 2003). Twigg und 
Mitarbeiter (1969) sprechen von einer von Biotop zu Biotop wechselnden 
Serovarverteilung (TWIGG et al., 1969). In USA kommen momentan 
hauptsächlich die Serovare grippotyphosa, pomona und bratislava vor (ADIN & 
COWGILL, 2000; RIBOTTA et al., 2000a; PRESCOTT et al., 2002; 
BOUTILIER et al., 2003; WARD et al., 2004; GOLDSTEIN et al., 2006; 
GHNEIM et al., 2007). In den letzten Jahren hat auch das Serovar autumnalis an 
Bedeutung gewonnen (PRESCOTT et al., 2002; GOLDSTEIN, 2005).  
In Asien sind die Serovare sejroe (Korea) und cynopteri (Mongolei) 
vorherrschend (ODONTSETSEG et al., 2005; JUNG et al., 2008). In Polen 
dominiert bei Hunden das Serovar sejroe (KRAWCZYK, 2005). 
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Tabelle 4: Übersicht, über die am häufigsten vorkommenden Leptospiren-
Serovare bei Hunden mit Leptospirose in den verschiedenen geographischen 
Regionen. 
Region 
(Literaturangabe) 
Jahr Fall-
zahl 
prädominierendes Serovar 
Kalifornien, USA  
(GHNEIM et al., 2007) 
2007 42 pomona 
Queensland, Australien 
(MILLER et al., 2007) 
2007 40 australis 
Cornell, USA 
(GOLDSTEIN et al., 2006) 
2006 55 grippotyphosa 
pomona 
Indiana, USA 
(WARD et al., 2004) 
2004 40 grippotyphosa 
Illinois, USA 
(BOUTILIER et al., 2003) 
2003 15 grippotyphosa 
Ontario, USA 
(PRESCOTT et al., 2002) 
2002 31 autumnalis 
bratislava 
Californien, USA 
(ADIN & COWGILL, 2000) 
2000 36 pomona 
bratislava 
Quebec, USA 
(RIBOTTA et al., 2000a) 
2000 19 grippotyphosa 
pomona 
Ontario, USA  
(PRESCOTT et al., 1999) 
1999 18 grippotyphosa autumnalis 
New York, USA 
(BIRNBAUM et al., 1998) 
1998 36 grippotyphosa, pomona 
New Jersey/Michigan, USA 
(HARKIN & GARTRELL, 
1996) 
1996 17 NJ: pomona 
grippotyphosa 
M: pomona 
autumnalis 
grippotyphosa 
 
2.4. Bedeutung als Zoonose 
Leptospirose ist weltweit die am weitesten verbreitete Zoonose (WHO, 1999; 
JANSEN et al., 2005; SEHGAL, 2008). Sie wurde in der Humanmedizin kürzlich 
in die Klasse der „reemerging infectious diseases“ aufgenommen (MESLIN, 
1997; LEVETT, 2001; JANSEN et al., 2005). Untersuchungen aus Asien 
(LAROCQUE et al., 2005) und Latein-Amerika (SARKAR et al., 2002; 
JOHNSON et al., 2004; SEGURA et al., 2005) zeigen, dass Leptospirose ein 
ernstzunehmendes Gesundheitsproblem darstellt. Obwohl die Erkrankung 
aufgrund der unspezifischen Symptome unterdiagnostiziert wird, wurden 
beispielsweise 1999 in China 500 000 und in Brasilien 28 000 Leptospirosefälle 
gemeldet (VINETZ, 2001). Die Länder Brasilien, Barbados und Neukaledonien 
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gehören mit mehr als 100 Neuerkrankungen pro 100 000 Einwohner im Jahr zu 
den Ländern mit der höchsten Inzidenz (WHO, 1999). 
In Deutschland ist die Prävalenz der humanen Leptospirose aufgrund der 
klimatischen Verhältnisse wesentlich niedriger und nahm in den Jahren 1962 bis 
1997 stetig ab. In den Jahren 1998 bis 2003 stieg sie jedoch wieder auf 0,06 pro 
100 000 Menschen an (JANSEN et al., 2005). Dies wird auf eine Vergrößerung 
der Rattenpopulation, das Wiederaufleben der caninen Leptospirose, vermehrtes 
internationales Reisen sowie auf häufigeren Aufenthalt in der Natur zurückgeführt 
(JANSEN et al., 2005). Von 102 Fällen humaner Leptospirose in Deutschland in 
den Jahren 1998 bis 2003 wurden 30 % durch beruflichen Kontakt, 30 % durch 
Freizeitaktivitäten im Freien, 37 % durch internationale Reisen und 31 % durch 
direkten Kontakt mit Ratten oder Hunden ausgelöst (JANSEN et al., 2005). Die 
Prävalenz der verschiedenen Leptospirenserovare beim Menschen reflektiert 
generell die der Tiere, mit denen die Menschen in direkten oder indirekten 
Kontakt kommen. Früher war das Serovar copenhageni das meist diagnostizierte 
Serovar in der Humanmedizin (PRESCOTT et al., 1991). In neueren Studien 
waren bei 62 % der Leptospirosefälle in Deutschland auch Serovare der 
Serogruppe Icterohaemorrhagiae die infektiösen Serovare, gefolgt von den 
Serogruppen Canicola und Grippotyphosa mit je 9 % (JANSEN et al., 2007). In 
den USA hingegen überwiegt in der Humanmedizin die Serogruppe Autumnalis 
(41 %), gefolgt von Icterohaemorrhagiae (25 %) (LEVETT, 2003).  
Neben Personen, die Kontakt zu Tieren haben, haben auch die, die in Seen baden 
oder sonstigen Wassersport betreiben, ein erhöhtes Risiko mit Leptospiren 
infiziert zu werden (JEVON et al., 1986; MUMFORD, 1989; SHAW, 1992). 
Arbeiter in landwirtschaftlichen Betrieben oder auf Schlachthöfen sind ebenfalls 
prädisponiert, auch mit anderen Serovaren wie zum Beispiel L. pomona oder 
hardjo in Kontakt zu kommen (HEATH & JOHNSON, 1994; CAMPAGNOLO et 
al., 2000).  
 
3. Pathogenese der caninen Leptospirose 
Der genaue Mechanismus, wie Leptospiren zur Erkrankung führen, ist noch nicht 
hinreichend erforscht. Es sind einige Virulenzfaktoren bekannt, deren Bedeutung 
in der Pathogenese jedoch, bis auf einige Ausnahmen, noch ungeklärt ist 
(LEVETT, 2001).  
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3.1. Virulenzfaktoren 
Die Virulenzfaktoren bestehen hauptsächlich aus Toxinen, wie Hämolysinen und 
Glykolipoproteinen, und Adhäsinen, wie z. B. Fibronektin und 
Lipopolysacchariden (LEE et al., 2002). Die Hämolysine zählen zu den 
wichtigsten Toxinen. In diese Gruppe fallen die Phospholipasen, zu denen unter 
anderem auch die Sphingomyelinasen gehören. Phospholipasen greifen 
phospholipasehaltige Membranen, wie z. B. Erythrozytenmembranen an und 
führen zur Zytolyse (KASAROV, 1970; TROWBRIDGE et al., 1981; 
THOMPSON & MANKTELOW, 1986). Leptospira ballum, hardjo, pomona und 
tarassovi besitzen das Hämolysin Sphingomyelinase (BERNHEIMER & BEY, 
1986; DEL REAL et al., 1989). Neben der hämolytischen wird diesem eine 
zytotoxische Aktivität auf Endothelzellen zugesprochen. Die genaue Rolle der 
Sphingomyelinase in der Pathogenese ist jedoch noch weitgehend ungeklärt 
(BERNHEIMER & BEY, 1986; LEE et al., 2002). Das Serovar lai besitzt ein 
Hämolysin (SphH), welches über porenbildende Proteine zur Hämolyse und 
Zytotoxizität führt. Dieses Hämolysin besitzt weder Phospholipase- noch 
Sphingomyelinaseaktivität. Seine Wirkung konnte experimentell durch 
Verabreichung von Kaninchenserum gegen SphH neutralisiert werden (LEE et al., 
2002).  
Die Hämolysine mancher Serovare führen nur speziesabhängig zur Hämolyse. So 
wirkt beispielsweise das Serovar pomona beim Rind hämolytisch (SPRADBROW 
& SEAWRIGHT, 1963), beim Hamster jedoch nicht (ABDU & SLEIGHT, 1965). 
Serovar ballum hingegen führt beim Hamster zur Hämolyse, jedoch nicht beim 
Rind. Wahrscheinlich liegt das daran, dass die einzelnen Spezies aufgrund des 
unterschiedlichen Gehaltes an Phospholipasen in den Erythrozytenmembranen 
verschiedenartig auf die unterschiedlichen phospholipaseartigen Toxine reagieren 
(KASAROV, 1970). 
Eine weitere Toxinklasse stellen die Glykolipoproteine dar. Sie wirken direkt 
zytotoxisch, perforieren die Zellmembran, führen zum Austritt von 
Zellinhaltsstoffen und schließlich zum Zelltod (VINH et al., 1986). Darüberhinaus 
hemmen sie spezifisch die Natrium-Kalium-Adenosintriphosphatase (Na+-K+-
ATPase). Dies ist vermutlich für den Kaliumverlust über die Nieren 
verantwortlich (YOUNES-IBRAHIM et al., 1995; NAKOU et al., 2000). 
Neben den Toxinen gibt es noch weitere Virulenzfaktoren. Die äußeren 
Membranproteine der Leptospiren enthalten Lipopolysaccharide (LPS) sowie 
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einige Lipoproteine (HAAKE, 2000). LPS sind sehr immunogen und für die 
Serovarspezifität verantwortlich (CHAPMAN et al., 1988). Sie sind potente 
Aktivatoren von Makrophagen und stimulieren, zusätzlich zu ihrer 
phagozytierenden Fähigkeit, die Freisetzung von Interleukin 1 und Interferon 
(ISOGAI et al., 1990). Weiterhin stimulieren LPS die Anheftungsfähigkeit von 
neutrophilen Granulozyten an Endothelzellen und Thrombozyten. Dies spielt 
unter anderem eine Rolle in der Entwicklung von Thrombozytopenien (ISOGAI et 
al., 1997). Ein Adhäsin, ein 24 kDa Lipoprotein, hat zudem die Fähigkeit, an 
Laminin, welches in Epithelzellen vorhanden ist, zu binden. In Zellen mit hohem 
Laminingehalt ist die Adhäsion und Virulenz dadurch deutlich höher (BARBOSA 
et al., 2006). 
Die Penetration und Invasion von Geweben ist wahrscheinlich aufgrund der 
Beweglichkeit der beiden Axialfilamente und durch die Freisetzung von 
Hyaluronidase möglich (MILLER et al., 1970). Einige virulente Stämme zeigen 
eine Chemotaxis in Richtung Hämoglobin (YURI et al., 1993). 
Durch Zerstörung der Bakterienzelle und damit Freilegung der 
Peptidoglykanschicht wird von peripheren mononukleären Blutzellen die 
Produktion von TNF-α induziert (CINCO et al., 1996). Es liegt eine positive 
Korrelation zwischen dem TNF-α-Spiegel und der Schwere der Erkrankung vor; 
je mehr Bakterien also zerstört werden, desto mehr Entzündung und Nekrose wird 
hervorgerufen (TAJIKI & SALOMAO, 1996). 
3.2. Organmanifestation 
Die Leptospiren können zu Vaskulitiden in sämtlichen Organen führen (DE 
BRITO et al., 1992). Sie wurden in den Wänden von Kapillaren, mittelgroßen und 
großen Gefäßen nachgewiesen. Der genaue Mechanismus, wie es zu einer 
Vaskulitis kommt, ist nicht geklärt. Vermutlich haben die Leptospiren einen 
direkten toxischen Effekt auf die Gefäßwände; ein speziell hierfür 
verantwortliches Toxin, konnte jedoch bisher nicht nachgewiesen werden 
(DUTTA & CHRISTOPHER, 2005). Durch die Vaskulitis können in vielen 
Organen, wie z. B. den Nieren, der Leber, dem Gehirn und den Meningen, 
Petechien und Ecchymosen entstehen. 
Besonders hoch ist die Affinität der Leptospiren zu den Tubulusepithelzellen der 
Nieren. Dort vermehren sie sich und persistieren. Die Leptospiren wirken direkt 
toxisch auf die Tubulusepithelzellen und es kommt zur Degeneration und Nekrose 
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der Zellen, zur fokalen Vaskulitis und zur Infiltration mit Lymphozyten. Das 
entstehende Nierenversagen ist Folge des Tubulusschaden. Es ist nicht immer 
zusätzlich eine interstitielle Entzündung vorhanden (FARR, 1995). Hypoxie 
aufgrund einer renalen Ischämie ist eine weitere wichtige Ursache für ein 
entstehendes Nierenversagen. Hypovolämie und Hypotension durch 
Dehydratation sowie massive Blutungen oder Vaskulitiden können dies 
hervorrufen (FARR, 1995; BROWN et al., 1996). Weiterhin kann es im 
fortgeschrittenen Stadium durch Ablagerungen von Antigen-Antikörper-
Komplexen zu einer Glomerulonephritis und somit zu einer Proteinurie kommen 
(LEVETT, 2001). 
Hunde mit leptospirosebedingten Hepatitiden können hochgradige 
Leberfunktionsstörungen entwickeln. Meist liegen jedoch keine hochgradigen 
Leberzellzerstörungen vor. Häufig ist eine intrahepatische Cholestase vorhanden 
(ARIMITSU et al., 1982). Die Aktivität der Alaninaminotransferase liegt häufig 
im Referenzbereich, während die der Alkalische Phosphatase sowie die 
Konzentration des Bilirubins oft deutlich erhöht sind (LEVETT, 2001). 
Histologisch sieht man milde degenerative Veränderungen der Hepatozyten, 
Hypertrophie und Hyperplasie der Kupffer´schen Zellen, Erythrophagozytose 
sowie intrahepatische Cholestase (ARIMITSU et al., 1982; DUTTA & 
CHRISTOPHER, 2005). Chronische Hepatitiden wurden sowohl im 
Zusammenhang mit dem Serovar grippotyphosa (BISHOP et al., 1979) als auch 
mit Serovaren der Serogruppe Australis beschrieben (ADAMUS et al., 1997). Der 
Pathomechanismus beim Hund ist noch nicht geklärt (ADAMUS et al., 1997). In 
der Humanmedizin geht man davon aus, dass der primäre Insult der Hepatozyten 
zu Veränderungen der Zytoplasmamembran führt. Als Folge kommt es 
wahrscheinlich zur Bildung von Antikörpern gegen die hepatozelluläre Membran 
und zur Sensibilisierung und Einwanderung von Lymphozyten (THOMAS, 1993). 
Weiterhin kommt es häufig zur Hämolyse. Diese kann entweder direkt durch 
Hämolysine oder sekundär immunbedingt durch auf Erythrozyten anheftende 
Leptospirenantigene verursacht werden (PRESCOTT et al., 1999).  
Durch die Wirkung der Leptospirentoxine auf das Lungenparenchym kann eine 
akute Lungenerkrankung entstehen. Aufgrund einer Vaskulitis kann es zu einem 
nichtkardialen Lungenödem durch Exudation von Flüssigkeit kommen. In 
seltenen Fällen entsteht eine akute Lungenblutung (BIRNBAUM et al., 1998). 
Diese ist hauptsächlich auf Endothelschäden durch eine Vaskulitis 
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zurückzuführen. Disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC) und 
Thrombozytopenie spielen bei der Verursachung der Lungenblutung eine 
untergeordnete Rolle. Bei schweren Infektionen können jedoch auch diese 
Faktoren zu einer Lungenblutung beitragen. Eine kürzlich durchgeführte Studie 
beschreibt 37 Hunde mit Leptospirose, von denen fast 60 % Dyspnoe zeigten. 
55 % dieser Tiere mussten euthanasiert werden, wohingegen von den Hunden 
ohne Lungenmanifestation nur 27 % euthanasiert wurden. Dies zeigt, dass 
pulmonale Verlaufsformen bei der caninen Leptospirose eine schwerwiegende 
Komplikation mit erhöhter Letalität darstellen (RADEKE et al., 2009). In der 
Humanmedizin ist der Schweregrad der Lungenerkrankung auch prognostisch 
aussagekräftig (GILAD & BORER, 2000; DOLHNIKOFF et al., 2007). 
Auch andere Organsysteme können während der akuten Phase der Leptorspirose 
geschädigt werden. Durch Ablagerungen von Antigen-Antikörper-Komplexen 
kann es zu einer aseptischen, immunbedingten Meningitis kommen, auch wenn 
die Leptospiren selbst schon nicht mehr im Liquor zu finden sind (SPERBER & 
SCHLEUPNER, 1989). Gelegentlich kommt es zu einer Uveitis (TOWNSEND et 
al., 2006). In der Humanmedizin geht man davon aus, dass Leptospirenantikörper 
mit Gewebe des Auges reagieren (LEVETT, 2001). Das Serovar bataviae führte 
beim Hund durch transplazentare Infektion zu Aborten und zur Infertilität 
(ELLIS, 1986). Eine Polymyositis wurde bei einem Greyhound durch eine 
Infektion mit dem Serovar australis beschrieben. Beim Menschen werden 
ähnliche Veränderungen typischerweise durch das Serovar icterohaemorrhagiae 
hervorgerufen und sind dann meist mit einer Meningitis assoziiert (PONCELET et 
al., 1991). 
3.2. Krankheitsverlauf 
Die einzelnen Leptospiren-Serovare zeigen eine unterschiedliche Pathogenität 
(FAINE et al., 1999). Ein hoher Anteil der mit Leptospiren infizierten Tiere macht 
eine subklinische Infektion durch (SONGER & THIERMANN, 1988). An der 
Ausbildung einer klinisch manifesten Erkrankung sind verschiedene Faktoren 
beteiligt. Die beiden wichtigsten sind die Pathogenität des Serovars und der 
Immunstatus des Tieres. Sie spielen eine größere Rolle als die Menge der 
aufgenommenen Leptospiren (BISHOP et al., 1979; SONGER & THIERMANN, 
1988). Hat ein Tier, das mit Leptospiren infiziert wird, einen hohen 
Antikörpertiter, wie zum Beispiel ein Welpe mit maternalen Antikörpern oder ein 
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vollständig geimpfter adulter Hund, so kann der Erreger meist eliminiert werden, 
ohne dass es zu klinischen Symptomen kommt. Bei einem etwas niedrigeren 
Antikörpertiter, kommt es zu einer geringgradigen und/oder kurzen Leptospirämie 
mit milden klinischen Anzeichen. Hat der Patient einen niedrigen Antikörpertiter 
oder keine Antikörper, so kommt es nach der Leptospirämie zur Replikation der 
Bakterien in Nieren, Leber, Milz, zentralem Nervensystem, Augen und im 
Genitaltrakt (GREENE et al., 2006). Weiterhin ist die Ausprägung der 
Erkrankung davon abhängig, ob es sich bei dem infizierten Patienten um einen 
Haupt- oder Nebenwirt handelt. Letztere erkranken meist schwerer, haben aber 
eine kürzere Ausscheidungsphase (KEENAN et al., 1978; BISHOP et al., 1979; 
THIERMANN, 1980; COLE et al., 1982; NIELSEN et al., 1991; RENTKO et al., 
1992; DICKESON & LOVE, 1993). 
Nach einer Inkubationszeit von sieben Tagen oder, je nach Serovar, auch länger 
kommt es zum Auftreten von klinischen Symptomen. Diese sind vorwiegend 
reduziertes Allgemeinbefinden, Anorexie, Dehydratation, Durchfall, Erbrechen, 
Fieber, Polyurie, Polydipsie, Ikterus, Hämorrhagien und Myalgien (NAVARRO 
& KOCIBA, 1982; WOHL, 1996). Es kommt häufig zu akuten 
Niereninsuffizienzen, Blutungen oder Leberfunktionsstörungen. Eine Assoziation 
von bestimmten Krankheitsbildern mit den einzelnen Serovaren, wie es in älteren 
Studien beschrieben wurde, konnte in neueren Studien nicht bestätigt werden 
(FAINE et al., 1999; GOLDSTEIN et al., 2006). Der Körper reagiert mit einer 
mehr oder weniger starken Antikörperproduktion. Reagiert das Immunsystem 
nicht früh und/oder stark genug, kommt es ohne adäquate Therapie zum Tod der 
Tiere. Ansonsten werden die Leptospiren ganz oder teilweise eliminiert. Es ist 
möglich, dass sie in der Niere persistieren und über Wochen oder Monate mit dem 
Urin ausgeschieden werden (BAL et al., 1994). 
 
4. Diagnose der caninen Leptospirose 
Die Diagnose der Leptospirose basiert nicht auf einem einzigen Test, sondern auf 
einer Kombination bestimmter klinischer Symptome, Laborergebnissen sowie 
direkten oder indirekten Erregernachweisen (RENTKO et al., 1992; LEVETT, 
2003). 
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4.1. Direkter Erregernachweis 
Obwohl der indirekte Erregernachweis bei der Diagnose der Leptospirose eine 
große Rolle spielt, ist in manchen Fällen der direkte Erregernachweis von 
Bedeutung. Besonders bei chronisch infizierten Tieren, bei denen die 
Antikörpertiter unter die Nachweisgrenze fallen sowie bei Hunden mit 
Impfantikörpern oder auch in sehr frühen Infektionsstadien ist die Polymerase-
Kettenreaktion (PCR) zum Beispiel oft hilfreich (HARKIN et al., 2003b). 
 
4.1.1. Mikroskopischer Erregernachweis 
Leptospiren sind in der „normalen“ Urinuntersuchung im Hellfeldmikroskop ohne 
spezielle Färbung nur bedingt darstellbar. Für die Betrachtung im 
Hellfeldmikroskop müssen die Bakterien fixiert und gefärbt werden (KATHE & 
MOCHMANN, 1967). Im Phasenkontrastmikroskop kann man sie auch nativ 
sehen (FAINE, 1982). Methode der Wahl für die Lebenddarstellung der 
Leptospiren ist die Dunkelfeldmikroskopie (KATHE & MOCHMANN, 1967). 
Sie ist jedoch sehr unsensitiv und es werden mindestens 104 Bakterien/ml 
benötigt, um auf dem Objektträger pro Gesichtsfeld eine Leptospire zu finden 
(TURNER, 1970; FAINE, 1982). 
Als Untersuchungsmaterialien eignen sich Blut, Urin, Liquor, 
Körperhöhlenflüssigkeiten und Organmaterialien (FAINE, 1982). In der Phase der 
Leptospirämie sind die Leptospiren nur in Blut und Urin nachzuweisen, in den 
anderen Materialien erst ab der zweiten Krankheitswoche (SCHÖNBERG et al., 
1984). Die Proben sollten möglichst direkt nach Gewinnung untersucht werden 
(SCHÖNBERG et al., 1984).  
Sensitivität und Spezifität der Dunkelfeldmikroskopie sind niedrig. Aufgrund der 
intermittierenden Ausscheidung von wenigen Leptospiren im frühen Stadium der 
akuten Phase kommt es häufig zu falsch negativen Ergebnissen (SONGER & 
THIERMANN, 1988; RENTKO et al., 1992; CHANDRASEKARAN & 
PANKAJALAKSHMI, 1997). Dies kann teilweise durch Zentrifugation 
verbessert werden (RENTKO et al., 1992; BOLIN, 1996). Ebenso führt eine 
Verabreichung von Antibiotika zu falsch negativen Ergebnissen. Durch 
Verwechslung von Leptospiren mit Fibrin, Zelltrümmern und anderen Artefakten 
kommt es häufig zu falsch positiven Ergebnissen (SCHÖNBERG et al., 1984). 
Diese Artefakte lassen sich jedoch durch Zugabe von Streptolysin auflösen, ohne 
dass eine Schädigung der Leptospiren stattfindet (SCHÖNBERG et al., 1984). 
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Auch andere Spirochäten, wie z.B. Borrelia burgdorferi, sind mit dieser Methode 
nicht zuverlässig von Leptospiren zu unterscheiden (RENTKO et al., 1992). 
Ein Vorteil der Dunkelfeldmikroskopie ist das relativ schnelle 
Untersuchungsergebnis (SONGER & THIERMANN, 1988; RENTKO et al., 
1992; CHANDRASEKARAN & PANKAJALAKSHMI, 1997). 
Die Diagnose „Leptostpirose“ sollte, aufgrund der geringen Spezifität und 
Sensitivität der Dunkelfeldmikroskopie, nicht alleine mit dieser Methode gestellt 
oder ausgeschlossen, sondern mit Hilfe ergänzender Methoden gesichert werden 
(TURNER, 1970; FAINE, 1982; FAINE et al., 1999). 
 
4.1.2. Kultureller Nachweis 
Leptospiren sind sehr anspruchsvoll und benötigen Spezialmedien zur 
Kultivierung (LANGSTON & HEUTER, 2003). Es werden flüssige oder 
halbfeste Spezialnährmedien verwendet. JOHNSON und HARRIS (JOHNSON & 
HARRIS, 1967) modifizierten ein von ELLINGHAUSEN und MC CULLOUGH 
(ELLINGHAUSEN & MCCULLOUGH, 1965) entwickeltes Medium, dass 
Tween 80 und bovines Serumalbumin enthält und nach den Initialen der 
Entwicker mit dem Namen „EMJH“ benannt wurde. Andere Wissenschaftler 
bevorzugen proteinreduzierte oder -freie Nährmedien (BEY & JOHNSON, 1978; 
SCHONBERG, 1983; MAZZONELLI et al., 1984). Um bakteriellen 
Kontaminationen vorzubeugen, wurden Selektivmedien entwickelt, die 
hauptsächlich 5-Fluorouracil – teilweise in Kombination mit anderen 
Antibiotika – enthalten, die das Wachstum der kontaminierenden Bakterien 
hemmen (JOHNSON & FAINE, 1984). 
Das Ergebnis der Kultur ist unter anderem von der Anzahl der lebens- und 
vermehrungsfähigen Leptospiren abhängig. Die Bakterien bevorzugen 
Temperaturen von mindestens 20 °C und pH-Werte von über 8,0. Die Leptospiren 
sterben bei pH-Werten von unter 6,5, wie zum Beispiel im sauren 
Fleischfresserurin, ab. Damit die Kontaktzeit der Leptospiren mit dem sauren 
Fleischfresserurin möglichst kurz ist, sollten die Probenmaterialien so frisch wie 
möglich verarbeitet werden (SCHÖNBERG et al., 1984). Alternativ kann der Urin 
auch auf einen pH von 8,0 alkalisiert werden (LANGSTON & HEUTER, 2003). 
Es ist empfehlenswert, vor dem Sammeln des Urins Furosemid zu verabreichen 
(NERVIG & GARRETT, 1979). Dies erhöht die glomeruläre Filtrationsrate, 
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„spült“ mehr Leptospiren in den Urin und verdünnt ihn, wodurch die 
Überlebenszeit der Leptospiren in ihm verlängert wird (BOLIN, 1996). 
Die Leptospiren haben mit einer Generationszeit von sechs bis 16 Stunden ein 
langsames Wachstum. Die Isolierung dauert je nach Wachstumsgeschwindigkeit 
zwischen sieben Tagen und sechs Monaten (TURNER, 1970; FAINE, 1982). 
Deshalb sollten Leptospiren mindestens vier Monate kultiviert werden, bevor die 
Kultur bei ausbleibendem Wachstum als negativ bezeichnet wird. 
Der kulturelle Erregernachweis ist aus Blut, Urin, Liquor und Organmaterial 
möglich (TURNER, 1970; FAINE, 1982; FAINE et al., 1999). Leptospiren 
befinden sich in den oben genannten Materialien während der leptospirämischen 
Phase in den ersten zwei Wochen. Je höher die Antikörper steigen, desto weniger 
Leptospiren sind vorhanden. In Organen wie Leber und Niere können die 
Leptospiren länger persistieren (LANGSTON & HEUTER, 2003). Auch im Urin 
können sie länger ausgeschieden werden. Die Ausscheidung ist jedoch 
intermittierend (BALDWIN & ATKINS, 1987). 
Die Sensitivität des kulturellen Nachweis ist sehr niedrig, während die Spezifität 
annähernd 100 % beträgt (BOLIN, 1996). Eine Kultur kann jedoch auch bei 
einem gesunden Leptospirenausscheider positiv sein, d. h. ein positives 
Kulturergebnis ist nicht gleichzustellen mit einer klinisch manifesten Leptospirose 
(VAN DEN BROEK et al., 1991; HARKIN et al., 2003b). 
Ein falsch negatives Ergebnis kann durch mikrobielle Verunreinigungen des 
Untersuchungsmaterials auftreten (DURA, 1993). Die kontaminierenden 
Bakterien können durch die kürzere Generationszeit die Leptospiren sehr schnell 
überwuchern und das Kulturergebnis verfälschen (FAINE, 1982). Weiterhin 
können falsch negative Ergebnisse durch vorherige Antibiotikaverabreichung und 
Absterben der Leptospiren durch ausgiebigen Kontakt mit saurem Urin auftreten 
(BALDWIN & ATKINS, 1987). Ein deutlicher Nachteil ist, dass es bis zu sechs 
Monaten dauern kann, bis das Ergebnis der Kultur vorliegt (TURNER, 1970; 
FAINE, 1982). 
Seit dem routinemäßigen Einsatz der PCR rückt der kulturelle Nachweis immer 
weiter in den Hintergrund, da die PCR bei geringerem Zeitaufwand eine zeitnahe 
Diagnose ermöglicht. 
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4.1.3. Polymerase-Kettenreaktion 
Die PCR-Technik wurde von MULLIS und FALOONA (MULLIS & FALOONA, 
1987) eingeführt; SAIKI und Mitarbeiter (1985) haben sie erstmals beschrieben 
und modifiziert (SAIKI et al., 1985). Durch die PCR ist auch bei geringer 
Erregerzahl ein schneller Leptospirennachweis möglich (VAN EYS et al., 1989). 
BROWN und Mitarbeiter (1995) entwickelten eine PCR für den Nachweis von 
Leptospiren beim Menschen (BROWN et al., 1995), die auch erfolgreich aus Urin 
von Rindern, Schweinen (WAGENAAR et al., 1994) und Hunden (RAMADASS 
et al., 1997a) angewand wurde. 
Die konventionelle PCR ist eine Methode zur Amplifizierung von DNA-
Fragmenten. Es schließt sich immer ein zweiter Schritt zur Visualisierung und 
Verifizierung des Produktes an (POWLEDGE, 2004). Dies kann mit der 
Agarosegelelektrophorese oder durch Hybridisierung mit Gensonden erfolgen. 
Dabei wird die Spezifität durch den Einsatz von Gensonden erhöht. Als 
Ansatzpunkte für die Primer sind verschiedene Genloci beschrieben. Am 
häufigsten werden die Gene für die 16S- oder 23S-rRNA verwendet (HOOKEY, 
1992; MERIEN et al., 1992; WAGENAAR et al., 1994; WOO et al., 1997; 
SMYTHE et al., 2002), aber auch repetitive Elemente dienen als Ziel 
(WOODWARD et al., 1991; SAVIO et al., 1994; BAROCCHI et al., 2001). 
Daneben wurden weitere Genorte, die für Sekretionsproteine oder Flagellin 
kodieren, ausgewählt (GRAVEKAMP et al., 1993; KEE et al., 1994). Weiterhin 
gibt es verschiedene, teilweise quantitative „real time“ PCR, die auf dem Prinzip 
des „Fluorescence Resonance Energy Transfer“ Systems beruhen (WOO et al., 
1997). Dabei entstehen Fluoreszenzsignale, die in direkter Echtzeit („real time“) 
gemessen werden (ESPY et al., 2006). Die meisten PCR sind nicht 
serovarspezifisch, sondern erfassen mehrere Serovare (LEVETT, 2001). 
Als Untersuchungsmaterialien für die PCR eignen sich Urin, Samen (MASRI et 
al., 1997; KIM et al., 2006), Blut, Kammerwasser (MERIEN et al., 1992; KEE et 
al., 1994), Liquor oder Organmaterial, insbesondere der Niere (SAVIO et al., 
1994).  
Mit der PCR ist es möglich, die Leptospirose in einem sehr frühen Stadium zu 
diagnostizieren, in dem die Antikörper noch nicht vorhanden oder noch sehr 
niedrig sind (BAL et al., 1994; OOTEMAN et al., 2006). Leptospiren sind schon 
in den ersten sieben Tagen im Urin nachweisbar und werden in der Regel vier bis 
sechs Wochen, selten auch über Jahre ausgeschieden (BAL et al., 1994). 
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Die Spezifität der PCR ist sehr gut und beträgt annähernd 100 %. In seltenen 
Fällen kann es durch Kontamination von Puffern, Geräten oder dem Arbeitsplatz 
zu falsch positiven Ergebnissen kommen (HARKIN et al., 2003a; WHO, 2003). 
Die Sensitivität ist deutlich niedriger und schwankt je nach Literaturangabe 
zwischen 32 % und 100 % (BAL et al., 1994; KEE et al., 1994; BROWN et al., 
1995; MERIEN et al., 1995; BABURAJ et al., 2006; DE ABREU FONSECA et 
al., 2006; NIZAMUDDIN et al., 2006; OOTEMAN et al., 2006). 
Aus verschiedenen Gründen treten relativ häufig falsch negative Ergebnisse auf. 
Zum einen werden in einem sehr frühen Stadium der Infektion noch keine 
Leptospiren ausgeschieden (OOTEMAN et al., 2006). Zum anderen werden die 
Leptospiren intermittierend im Urin ausgeschieden, weshalb sie dort nicht immer 
nachweisbar sind. Ferner können Störfaktoren, wie z. B. PCR-Inhibitoren, die 
Untersuchung negativ beeinflussen, da die PCR ein sehr empfindliches Verfahren 
ist (WHO, 2003). 
Die PCR-Analyse aus Urin ist sensitiver als die aus Serum. Dies liegt 
wahrscheinlich an der geringeren Erregerdichte im Blut. Urin hat den Vorteil, 
dass man ihn in großen Mengen gewinnen und anschließend zentrifugieren kann 
(BAL et al., 1994). Die PCR ist sensitiver als die Kultur. Eine mögliche Ursache 
dafür könnte sein, dass die Leptospiren im Urin nicht lange überleben und für die 
PCR im Gegensatz zur Kultur keine lebenden Bakterien notwendig sind. 
Weiterhin werden die Ergebnisse der PCR im Gegensatz zu denen der Kultur 
durch Verabreichung von Antibiotika nicht falsch negativ (BAL et al., 1994). Die 
PCR ist deutlich sensitiver als die Dunkelfeldmikroskopie (RAMADASS et al., 
1997a), die Immunfluoreszenz und die Kultur (MASRI et al., 1997). 
Ein weiterer Vorteil der PCR ist, dass auch Langzeitausscheider mit dieser 
Methode identifiziert werden können (RAMADASS et al., 1997b; HARKIN et al., 
2003b). Dies heißt auf der anderen Seite, dass eine positive PCR nicht 
diagnostisch für eine klinisch manifeste Leptospirose ist.  
4.2. Indirekte Nachweismethoden 
Da der direkte Erregernachweis teilweise eine niedrige Sensitivität hat und sehr 
lange dauert, haben die serologischen Untersuchungen eine große Bedeutung in 
der Diagnose der Leptospirose. Ungefähr eine Woche nach Infektion treten die 
ersten Antikörper im Blut auf. Die Titer erreichen ihren Höhepunkt etwa drei bis 
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vier Wochen nach Infektion und sinken langsam über Wochen bis Monate ab. 
(SCHÖNBERG et al., 1984). 
 
4.2.1. Mikroagglutinationstest 
Der MAT gilt heute als Referenzmethode für den indirekten Erregernachweis. 
Andere Methoden werden in der Regel an ihm evaluiert (RIBOTTA et al., 2000a; 
WHO, 2003; BHARADWAJ, 2004; SESSIONS & GREENE, 2004; AHMAD et 
al., 2005; OOTEMAN et al., 2006). Er ist das am häufigsten genutzte Verfahren 
zur Diagnose der Leptospirose (FAINE et al., 1999; WAGENAAR et al., 2000; 
SURUJBALLI & MALLORY, 2001).  
Grundlage des MAT ist die Bildung von Agglutinaten, die durch Reaktionen 
zwischen Antikörpern des Serums und Antigenen entstehen. An der Agglutination 
sind IgG- und IgM-Antikörper beteiligt, es ist jedoch keine Unterscheidung 
zwischen beiden möglich. (DURA, 1993). Zur Durchführung des MAT werden 
Antigene benötigt, die in der Regel aus lebenden Leptospiren bestehen. Dies 
bedeutet, dass die erforderlichen Serovare kultiviert werden müssen (HARTMAN, 
1984; SELBITZ, 2006). Da der Test serovarspezifisch ist, werden Antigene der in 
der geographischen Region epidemiologischen Serovare benötigt, um die 
verschiedenen Serovare zu identifizieren. Die ständige Weiterzüchtung der 
Kulturen ist sehr aufwändig und birgt darüberhinaus Risiken für das 
Laborpersonal. Alternativ können die Leptospirenstämme mit Formalin abgetötet 
werden. Diese inaktivierten Kulturen besitzen eine niedrigere Spezifität, jedoch 
eine höhere Sensitivität (PALMER et al., 1987).  
Die Beurteilung der Agglutination erfolgt im Dunkelfeldmikroskop bei 100-facher 
Vergrößerung. Bei einer positiven Reaktion wird mit dem reagierenden Serovar 
eine Verdünnungsreihe des Serums getestet (FAINE, 1982; SCHÖNBERG et al., 
1984).  Die Seren werden meist mit folgenden Verdünnungen untersucht: 1:100, 
1:200, 1:400, 1:800, 1:1.600, 1:3.200, 1:6.400, 1:12.800, 1:25.600, 1:51.200, 
1:102.400 und 1:240.800. Seren, die gar keine oder nur bei einer Verdünnung von 
1:100 eine Agglutination zeigen, werden als negativ bewertet. Solche, bei denen 
bei stärkeren Verdünnungen mindestens eine 50%-ige Agglutination der 
Leptospiren auftritt, sind MAT-positiv. Der Antikörpertiter einer Probe entspricht 
der Verdünnung, bei der die Reaktion gerade noch positiv ist. Dabei können 
Reaktionen gegen ein oder mehrere Serovare abgelesen werden. Der MAT kann nicht 
unterscheiden, ob es sich um Antikörper einer aktuellen oder einer alten Infektion 
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oder ob es sich um Impfantikörper handelt. Deshalb wäre es ideal, zwei Serumproben 
im Abstand von etwa zwei Wochen zu untersuchen. Ein mindestens vierfacher 
Titeranstieg ist diagnostisch. Weiterhin ist ein hoher MAT-Titer gegen ein nicht 
geimpftes Serovar hinweisend auf eine Infektion (WHO, 2003).  
Als Untersuchungsmaterial dient meist Serum; es können aber auch andere 
Körperflüssigkeiten, die Antikörper gegen Leptospiren enthalten, wie Liquor und 
Glaskörper- oder Kammerwasser, verwendet werden (SCHÖNBERG et al., 1984).  
Im Verlauf der Leptospirose treten zwischen dem sechsten und zehnten Tag IgM-
Antikörper im Serum auf. Ab diesem Zeitpunkt kann der MAT positiv reagieren. 
Er weist IgM- und IgG-Antikörper nach. Die IgM-Antikörper steigen in der 
zweiten Woche deutlich an und erreichen in der dritten bis fünften Woche ihr 
Maximum (SCHÖNBERG et al., 1984; FAINE et al., 1999). Nach überstandener 
Infektion nimmt der MAT-Titer über Wochen bis zu sechs Monaten langsam ab. 
In Ausnahmefällen können beim Tier und auch beim Menschen nach 
überstandenen Infektionen Antikörper bis zu zwei bis zehn Jahre nachgewiesen 
werden. Dies gilt allerdings nicht für die als Reservoirwirte des entsprechenden 
Serovars fungierenden Spezies, da bei diesen eine humorale Immunantwort in der 
Regel nur schwach oder überhaupt nicht ausgeprägt ist (FAINE et al., 1999; 
SMITS et al., 2000).  
Der MAT hat im frühen Krankheitsstadium (≤ sieben Tage) eine niedrige 
Sensitivität (29 % bis 69 %). In der Konvalenzphase ist sie deutlich höher (≥ 15 
Tage bis 93,8 %). Die Angaben zur Spezifität bewegen sich um die 95 % bis 98 % 
(SMITS et al., 2000; LEVETT & BRANCH, 2002; BAJANI et al., 2003; DE 
ABREU FONSECA et al., 2006; PALANIAPPAN et al., 2007) .  
Negative Ergebnisse trotz Infektion können auftreten, wenn der Test zu früh im 
Infektionsgeschehen, d. h. zu einem Zeitpunkt, an dem noch keine Antikörper 
vorhanden sind, durchgeführt wird. Weiterhin kann ein Ergebnis „falsch negativ“ 
sein, wenn es sich bei dem ätiologischen Serovar um ein Serovar handelt, gegen 
das nicht getestet wurde. Es ist nie auszuschließen, dass ein neues, noch nicht 
identifiziertes oder nicht getestetes Serovar die Krankheit verursacht. Deshalb ist 
es sinnvoll, zusätzlich einen genusspezifischen Test, wie z. B. einen Enzyme-
Linked Immuno-Sorbent Assay (ELISA) durchzuführen (WHO, 2003). 
Weitere Fehlerquellen, die beim MAT auftreten können, sind 
Pseudoagglutinationen und unspezifische Agglutinationen, die durch einen 
schwach sauren pH-Wert der Suspensionen bedingt sind. Pseudoagglutinationen 
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können bei sehr schnell gewachsenen Kulturen auftreten. Typischerweise sieht 
man dabei Leptospirenhaufen, die aus Hunderten von Bakterien bestehen und ein 
strahlenförmiges Aussehen haben. Da diese so genannten „Brutnester“ mit echter 
Agglutination verwechselt werden können, sind solche schnell gewachsenen 
Leptospirenkulturen nicht für die Agglutinationsreaktion geeignet (KATHE & 
MOCHMANN, 1967). Mangelnde Erfahrung des Laborpersonals birgt 
Fehlermöglichkeiten bei der Auswertung des Tests (AHMAD et al., 2005). 
Antigengemeinschaften verschiedener Leptospiren-Serovare derselben 
Serogruppe können zu Kreuzreaktionen führen (BREM et al., 1999; SELBITZ, 
2006). Bei Hunden mit Antikörpern gegen mehrere Serovare liegen 
wahrscheinlich Kreuzreaktionen vor. Das Serovar mit dem höchsten Titer wird als 
das auslösende Serovar interpretiert, während die Serovare mit den niedrigeren 
Titern wahrscheinlich Kreuzreaktionen zwischen den Serovaren repräsentieren 
(BOLIN, 1996). Brown und Mitarbeiter (1996) beschreiben, dass Hunde, die mit 
dem Serovar grippotyphosa infiziert wurden, meist gegen dieses Serovar den 
höchsten Titer hatten. Gegen die Serovare bratislava und pomona waren bei 
diesen Tieren deutlich niedrigere Titer vorhanden, welche wahrscheinlich auf 
Kreuzreaktivitäten zurückzuführen waren (BROWN et al., 1996). In einer neueren 
Publikation wird jedoch beschrieben, dass in der Humanmedizin bei nur etwa 
50 % das Serovar mit dem höchsten Titer mit dem infektiösen Serovar 
übereinstimmt (LEVETT, 2003). Gerade zum frühen Infektionszeitpunkt können 
Antikörper gegen Serovare, die kreuzreagieren, höher sein als die gegen das 
infektiöse Serovar (WHO, 2003). Weiterhin wird die Interpretation von 
Antikörpertestergebnissen durch subklinische Infektionen sowie durch Impftiter 
erschwert. Die konventionellen Impfstoffe induzieren hauptsächlich Titer gegen 
die Serovare copenhageni und canicola. Folglich ist davon auszugehen, dass ein 
hoher MAT-Titer gegen ein nicht in der Impfung enthaltenes Serovar im 
Zusammenhang mit klinischen Symptomen sehr verdächtig für eine Leptospirose 
ist (BALDWIN & ATKINS, 1987; RENTKO et al., 1992; GREENE et al., 2006). 
Alte Infektionen oder länger zurück liegende Impfungen haben in der Regel einen 
Titer von kleiner als 1:800. Höhere Impftiter (≥ 1:800) gegen die geimpften 
Serovare copenhageni und canicola bleiben in der Regel nicht länger als drei 
Monate bestehen (BOLIN, 1996). In seltenen Fällen können Impfstoffe jedoch 
auch Titer bis 1:3.200 und 1:12.800 hervorrufen und in Einzelfällen sogar höhere 
Titer gegen Serovare, die nicht in der Impfung enthalten sind, als gegen 
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Impfserovare (BARR et al., 2005). Ein großer Nachteil des MAT ist die 
Notwendigkeit, frische Kulturen mehrerer Leptospirenstämme vorrätig zu halten. 
Obwohl die Virulenz dieser Laborstämme als gering eingestuft wird, birgt der 
tägliche Umgang mit den Bakterien ein gewisses Risiko. Zur Vermeidung von 
Kreuzkontaminationen ist unbedingt darauf zu achten, dass die 
Leptospirenstämme nicht verunreinigt werden und keine Mischkulturen entstehen. 
Eine regelmäßige Kontrolle der Stämme ist notwendig (WHO, 2003; AHMAD et 
al., 2005).  
 
4.2.2. Enzyme-Linked Immuno-Sorbent Assay 
Der ELISA gewinnt in der Diagnostik immer mehr an Bedeutung und ist zur Zeit 
der sensitivste Test für die indirekte Leptospirosediagnostik (WHO, 2003). Unter 
Verwendung eines genusspezifischen Antigens können IgM- und IgG-Antikörper 
verschiedener Serovare gleichzeitig erfasst werden. Auch eine serovarspezifische 
Erfassung ist zum Teil möglich, wird aber nicht routinemäßig eingesetzt 
(TERPSTRA et al., 1980; ADLER et al., 1982; SURUJBALLI & MALLORY, 
2001). 
Anfänglich wurden häufig Ganzzellpräparationen als Testantigene verwendet, die 
meist keiner weiteren Behandlung unterzogen wurden (HELLMANN & 
ASCHENBRENNER, 1987). Eine Modifikation stellte die vorherige Behandlung 
mit Hitze (TERPSTRA et al., 1980; SURUJBALLI et al., 1997a; RIBOTTA et al., 
2000b) oder Ultraschall (CHAMPAGNE et al., 1991; SURUJBALLI & 
MALLORY, 2001) dar. Seit einiger Zeit besteht nun die Möglichkeit 
rekombinante Antigene, wie äußere Membranproteine (OmpL1), Lipoproteine 
(LipL32, LipL36, LipL41) und Hitzeschockproteine (Hsp58) pathogener 
Leptospiren zu produzieren und diese im ELISA als Antigene einzusetzen 
(FLANNERY et al., 2001; BHARADWAJ, 2004; DEY et al., 2004; BOMFIM et 
al., 2005; CRODA et al., 2007). Ein großer Nachteil des MAT und der bisherigen 
ELISA ist, dass man nicht zwischen Antikörpern aufgrund einer Impfung oder 
Infektion unterscheiden kann. Deshalb suchte man nach Antigenen, die nur 
während einer Infektion auftreten und fand die „immunglobulin-like proteins“ 
LigA und LigB (PALANIAPPAN et al., 2002; PALANIAPPAN et al., 2004). 
Ribotta und Mitarbeiter (RIBOTTA et al., 2000b) entwickelten einen indirekten 
ELISA, in dem sie eine genusspezifische, hitzestabile Antigenpräparation von 
Leptospira interrogans serovar pomona verwendeten. Damit konnten die Serovare 
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bratislava, autumnalis, copenhageni, pomona und grippotyphosa nachgewiesen 
werden. Der Test hatte eine Spezifität von 95,6 % und eine Sensitivität von 
100 %. Ein Vorteil der hitzeextrahierten Antigene sind ihre Stabilität. Sie können 
bis zu vier Monaten aufbewahrt werden. Der Test ist sensitiv sowie schnell und 
einfach durchführbar (RIBOTTA et al., 2000b). 
Außerdem gibt es einige rekombinante ELISA, wie z. B. einen ELISA mit 
rekombinantem Lipoprotein L32 (rLipL32) als Antigen (DEY et al., 2004). Das 
LipL32 ist in großen Mengen in pathogenen Leptospiren vorhanden (HAAKE et 
al., 2000). Die Sensitivität und Spezifität des Test liegen jeweils bei 97 % im 
Vergleich zum MAT (DEY et al., 2004). Dieser Test wurde weiterentwickelt zu 
einem „Dipstick“-ELISA zur Schnelldiagnostik in der Praxis Auch hier sind 
Sensitivität mit 95,9 % und Spezifität mit 93,8 % bei einem einfach 
durchzuführenden Test gut (DEY et al., 2007). Bei einem anderen rekombinanten 
ELISA wird rekombinantes „outer membrane protein L1“ (rOmpL1) als Antigen 
verwendet (OKUDA et al., 2005). Omp sind an der Immunantwort beteiligt und 
werden ausschließlich von pathogenen Leptospiren exprimiert (HAAKE et al., 
1993; HAAKE et al., 1999; ZUERNER et al., 2000; HAAKE et al., 2004). Das 
OmpL1 von Serovar copenhageni reagiert nicht nur mit Antikörpern des Serovars 
copenhageni, sondern auch mit Antikörpern von vier anderen Serovaren. Es ist 
aber keine Kreuzreaktivität mit Borrelia burgdorferi vorhanden (OKUDA et al., 
2005). Beim Einsatz der „immunglobulin-like proteins“ LigA und LigB als 
Antigene war in einer Studie eine Unterscheidung zwischen Impfantikörpern und 
Antikörpern aufgrund einer Infektion möglich. Dieser Test befindet sich jedoch 
gerade in der Entwicklung und weitere Untersuchungen werden benötigt 
(PALANIAPPAN et al., 2004). 
ELISA werden aus Serum durchgeführt. Die Erfassung der IgM-Antikörper 
mittels ELISA ist ab dem dritten bis zehnten Tag nach Auftreten der klinischen 
Symptome möglich (CUMBERLAND et al., 1999). Der IgM-Titer steigt 
innerhalb der ersten Woche an, entwickelt sein Maximum in den ersten 14 Tagen 
und fällt dann langsam wieder ab. Der IgG-Titer entwickelt sich innerhalb von 
zwei bis drei Wochen nach Infektion mit einem maximalen Titer nach einem 
Monat. Die Differenzierung der verschiedenen Immunglobulinklassen macht 
einen Rückschluss auf den Infektionszeitpunkt möglich (ADLER et al., 1980; 
ADLER et al., 1982; SMITH et al., 1994). IgM- und IgG-Titer in Kombination 
sind bei einer einmaligen Probe besser als der MAT, um einen Impftiter von einer 
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akuten Infektion zu unterscheiden. Ein hoher IgM-Titer in Kombination mit 
einem niedrigen IgG-Titer ist sehr verdächtig für eine akute Infektion 
(HARTMAN et al., 1986). Ein Impftiter ist gekennzeichnet durch einen niedrigen 
oder negativen IgM- und einen hohen IgG-Titer (ADLER et al., 1980).  
Sensitivität und Spezifität variiren je nach Art des ELISA, sind jedoch beide 
relativ gut. Vergleichende Untersuchungen von ELISA und MAT ergaben, dass 
Sensitivität und Spezifität des ELISA mit denen des MAT übereinstimmen oder 
oftmals diese sogar übertreffen (MENDOZA & PRESCOTT, 1992; DURA, 1993; 
SURUJBALLI & MALLORY, 2001). Da der ELISA sowohl agglutinierende als 
auch nicht agglutinierende Antikörper erfasst, hat er besonders im frühen 
Infektionsstadium eine höhere Sensitivität als der MAT (ADLER et al., 1980; 
SURUJBALLI et al., 1997a; RIBOTTA et al., 2000b).  
Vorteile gegenüber dem MAT sind die deutlich einfachere Testablesung, die 
photometrisch erfolgt und somit wesentlich objektiver ist als die Interpretation des 
MAT, und die Möglichkeit der Standardisierung. Darüberhinaus ist eine 
Unterscheidung der verschiedenen Immunglobulinklassen möglich 
(CUMBERLAND et al., 1999). Ein weiterer Vorteil des ELISA gegenüber dem 
MAT ist die Stabilität der Antigenpräparation, die eine Lagerung der 
beschichteten Mikrotiterplatten über mehrere Monate ermöglicht. Die ständige 
Kultivierung von Leptospiren ist somit überflüssig, wodurch die Risiken für das 
Laborpersonal erheblich reduziert werden (MILNER et al., 1985; WHO, 2003).  
Ein Nachteil ist, dass man keinen Hinweis auf das infektiöse Serovar bekommt, da 
die meisten ELISA genusspezifische Anitgene besitzen. Einige ELISA haben eine 
niedrigere Spezifität als der MAT. Deshalb empfiehlt es sich, ein positives 
ELISA-Ergebnis mit einem MAT zu verifizieren (WHO, 2003). 
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V. Diskussion 
In der vorliegenden Arbeit wurden Daten von 337 Hunden ausgewertet. Diese 
Hunde waren mittels MAT auf Antikörper gegen acht verschiedene 
Leptospirenserovare getestet worden. Die Arbeit gliedert sich in zwei Teile. 
Im ersten Teil der Studie wurden die Daten von 42 an Leptospirose erkrankten 
Hunden im Zeitraum 1990 bis 2003 retrospektiv ausgewertet. Einschlusskriterien 
waren klinische Symptome einer Leptospirose in Kombination mit einer akuten 
Niereninsuffizienz, erhöhten Leberenzymaktivitäten in Kombination mit hohen 
Nierenwerten oder erhöhte Leberenzymaktivitäten oder Nierenwerte in 
Kombination mit einer Leukozytose und/oder einer disseminierten intravasalen 
Koagulopathie. Zudem musste entweder die Serologie diagnostisch für eine 
Leptospirose oder eine positive Urin PCR vorhanden gewesen sein. Hunde, bei 
denen kein MAT durchgeführt wurde, wurden von der Studie ausgeschlossen. 
Zum einen wurde das Vorkommen der verschiedenen Leptospirenserovare in 
Süddeutschland ausgewertet. Zum anderen wurde untersucht, ob es einen 
Zusammenhang zwischen den verschiedenen Serovaren und Vorberichten, 
klinischen Parametern, labordiagnostischen Befunden und der Überlebensrate 
gibt.  
Im zweiten Teil der Studie wurden die Daten von 337 Hunden, unter denen sich 
Hunde ohne Antikörper gegen Leptospirose, gesunde Hunde mit Antikörpern und 
an Leptospirose erkrankte Hunde befanden, im Zeitraum von 1990 bis 2004 
ausgewertet. Einschlusskriterium war ein MAT gegen acht verschiedene Serovare 
von Leptospira interrogans. Tiere, bei denen keine Serovardifferenzierung vorlag, 
wurden ausgeschlossen. Es wurde ermittelt, gegen welche Serovare in der 
Hundepopulation in Süddeutschland Antikörper vorliegen. Ferner wurde 
untersucht, ob es Rasse-, Geschlechts- oder Altersprädispositionen gibt. Rasse, 
Alter und Geschlecht des Patientenguts wurden mit einer Vergleichspopulation 
verglichen. Die Vergleichspopulation bestand aus Patienten, die im Zeitraum 
zwischen 1991 und 1997 an der Medizinischen Kleintierklinik der Ludwig-
Maximilians-Universität München stationär behandelt worden waren 
(SALZBORN, 2003). 
Leptospirose wurde in der vorliegenden Arbeit definiert als das Vorliegen 
klinischer Symptome einer Leptospirose in Kombination mit mindestens einem 
der folgenden Kriterien: 
V. Diskussion 43
1) ein hoher IgM-Titer (≥ 1:320) in Kombination mit einem niedrigen IgG-Titer 
(IgG < IgM oder negativ) bei einem Hund, bei dem die letzte Impfung gegen 
Leptospirose mindestens drei Monate zurücklag 
2) ein vierfacher Anstieg des MAT-Titers bei Serumpaaren, die im Abstand von 
zwei bis drei Wochen entnommen wurden  
3) ein einmalig hoher MAT-Titer von > 1:1.600 gegen ein Serovar, gegen das 
nicht geimpft worden war, bei gleichzeitigem Vorhandensein eines Titers von 
< 1:800 gegen die Serovare canicola und copenhageni oder ein Titer von 
> 1:1.600 gegen die Serovare canicola oder copenhageni, bei einem Hund, der 
niemals gegen Leptospirose geimpft worden war 
4) eine positive Urin-PCR, die das Vorhandensein von Leptospira interrogans 
sensu lato bestätigte 
Ein hoher IgM- in Kombination mit einem niedrigen IgG-Titer ist sehr sensitiv 
und spezifisch für die Diagnose Leptospirose (MENDOZA & PRESCOTT, 1992; 
DURA, 1993; SURUJBALLI & MALLORY, 2001). Insbesondere im frühen 
Infektionsstadium scheint diese Kombination sensitiver und spezifischer als der 
MAT zu sein, da der ELISA, im Gegensatz zum MAT, sowohl agglutinierende als 
auch nicht agglutinierende Antikörper erfasst. Dennoch kann es in einem sehr 
frühen Infektionsstadium zu falsch negativen Ergebnissen kommen, da der Titer 
erst nach etwa einer Woche ansteigt (ADLER et al., 1980; TERPSTRA et al., 
1980; SURUJBALLI et al., 1997a; RIBOTTA et al., 2000b). Ein vierfacher 
Anstieg des MAT-Titers bei Serumpaaren, die im Abstand von zwei bis drei 
Wochen entnommen wurden, ist ebenfalls ein sensitiver und spezifischer Test zur 
Diagnose. Eine Antibiotikagabe kann jedoch zum relativen Abfall des Titers 
führen, so dass eine Infektion vorhanden sein kann, ohne dass es zu einem 
vierfachen Titeranstieg kommt (LANGSTON & HEUTER, 2003).  
Der MAT ist die Referenzmethode zur Diagnose der Leptospirose (BALDWIN & 
ATKINS, 1987; SONGER & THIERMANN, 1988; RENTKO et al., 1992; 
SURUJBALLI et al., 1997b; RIBOTTA et al., 2000a; WHO, 2003; 
BHARADWAJ, 2004; SESSIONS & GREENE, 2004; AHMAD et al., 2005; 
OOTEMAN et al., 2006). Dennoch gibt es einige diagnostische Limitationen, die 
auch die Interpretation der Studienergebnisse erschwerten. Der MAT kann nicht 
zwischen Impftitern und natürlichen Infektionen unterscheiden. Außerdem 
gestaltet sich die Interpretation aufgrund der hohen Prävalenz von subklinischen 
Infektionen als schwierig (SONGER & THIERMANN, 1988; BREM et al., 1990; 
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STEGER-LIEB et al., 1999). Nach LEVETT (2003) beträgt die Übereinstimmung 
zwischen dem anhand des MAT vermuteten Serovars und dem tatsächlich 
infektiösen Serovar in der Humanmedizin nur etwa 50 % (LEVETT, 2003). Nach 
einer Impfung können Hunde bis zu ein bis drei Monate Titer von einer Höhe von 
1:100 bis 1:400 aufweisen. Die Impfung induziert in der Regel nur Antikörper 
gegen die Serovare copenhageni und canicola und führt nur selten zu 
Kreuzreaktionen mit anderen Serovaren, die dann aber auch nur niedrige Titer 
verursachen (BOLIN, 1996). Andere Wissenschaftler berichten, dass nach 
Impfungen häufig gar keine Antikörpertiter vorliegen (KÖLBL et al., 1995; 
STEGER-LIEB et al., 1999). In seltenen Einzelfällen treten jedoch Titer bis zu 
1:3.200 auf, die über mehrere Monate absinken (BOLIN, 1996; BIRNBAUM et 
al., 1998). Darüberhinaus können Impfstoffe Antikörper, gegen nicht in der 
Vakzine enthaltene Serovare induzieren, deren Titer höher sind als die Titer der 
Antikörper gegen die Impfserovare selbst (BARR et al., 2005).  
Eine positive PCR ist nicht diagnostisch für eine klinisch manifeste Leptospirose. 
Es kann sich bei dem getesteten Tier auch um einen Langzeitausscheider handeln. 
Der Hund, der in der ersten Studie PCR-positiv getestet wurde, hatte klinische 
Symptome einer Leptospirose sowie zusätzlich hohe IgM- und niedrige IgG-
Antikörper. Mit dieser Kombination ist eine klinisch manifeste Leptospirose sehr 
sicher und eine reine Langzeitausscheidung mit großer Wahrscheinlichkeit 
auszuschließen. 
Weiterhin muss berücksichtigt werden, dass es sich bei dem Patientengut in den 
vorliegenden Studien um eine selektierte Gruppe von Patienten handelt, da nur 
Tiere getestet wurden, bei denen Verdacht auf Leptospirose bestand. Deshalb ist 
davon auszugehen, dass die Prävalenz der Antikörper in der Gesamtpopulation 
niedriger ist. Trotz den oben genannten Limitationen ist der MAT derzeit in der 
Praxis das Verfahren der Wahl zur Diagnose der Leptospirose. Außerdem ist er 
der einzig routinemäßig eingesetzte Test, der Serovare differenziert. 
Insgesamt hatten 48 % (162/337) der Hunde Antikörper gegen mindestens eines 
der acht getesteten Serovare. Am häufigsten lagen Antikörper gegen die Serovare 
copenhageni (114), canicola (62), grippotyphosa (54), bratislava (30), saxkoebing 
(16) und sejroe (13) vor. Die hohen prozentualen Anteile an Antikörpern gegen 
die Serovare copenhageni und canicola sind wahrscheinlich hauptsächlich 
Impftiter. Nur sieben der Hunde waren durch das Serovar copenhageni und fünf 
durch das Serovar canicola erkrankt. Bei wie vielen Tieren die Antikörper gegen 
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die Serovare copenhageni und canicola durch subklinische Infektionen, alte 
Infektionen oder Kreuzreaktionen gegen nicht in die Untersuchungn einbezogene 
Serovare bedingt waren, lässt sich retrospektiv nicht feststellen. 
26 % (42/162) der Hunde mit Antikörpern  erfüllten die Kriterien für die 
Diagnose Leptospirose. Bei diesen war das häufigste Serovar grippotyphosa 
(13/42; 31 %), gefolgt von saxkoebing (10/42; 24 %), copenhageni (7/42; 17 %), 
canicola (5/42; 12 %) und bratislava (3/42; 7 %). Damit waren in dieser Studie 
die häufigsten Serovare nicht die in der Impfung enthaltenen Serovare 
copenhageni und canicola, sondern die Serovare grippothyphosa und saxkoebing. 
Die Tatsache, dass die in der Imfpung enthaltenen Serovare jedoch beide noch bei 
nicht oder nicht vollständig geimpften Hunden vorkommen, zeigt, dass diese 
Serovare in Deutschland nicht ausgestorben sind. 
Vergleicht man das Verhältnis von nicht an Leptospirose erkrankten Hunden mit 
Antikörpern gegen Leptospirose zu den an Leptospirose erkrankten Hunden ist 
dies bei Serovar saxkoebing (1,6:1) deutlich niedriger als bei bratislava (10:1) und 
grippothyphosa (4:1). Dies lässt vermuten, dass die Pathogenität des Serovars 
saxkoebing wahrscheinlich höher ist als die der anderen Serovare. 
In Deutschland sind Infektionen mit dem Serovar saxkoebing bisher nicht häufig 
beschrieben. In der Literatur findet sich nur ein Fallbericht über eine natürliche 
saxkoebing-Infektion (SENT & POTHMANN, 1995). Diese verlief hochakut und 
endete tödlich. In einer experimentellen Studie dagegen entwickelten mit dem 
Serovar saxkoebing experimentell infizierte Beagle keine klinischen Symptome 
(RUHL-FEHLERT et al., 2000). Bei natürlichen Infektionen sind die Erreger 
durch Mutationen oft pathogener. In der ersten Studie trat bei drei von zehn mit 
Serovar saxkoebing infizierten Hunden Fieber auf, bei neun fanden sich erhöhte 
Leberenzymaktivitäten, bei sechs erhöhte Nierenparameter, bei fünf eine 
disseminierte intravasale Koagulopathie und bei allen eine Leukozytose. Sechs 
von zehn Hunden überlebten.  
In früheren Studien wurde eine Infektion mit dem Serovar canicola hauptsächlich 
mit akuter Niereninsuffizienz (BALDWIN & ATKINS, 1987) und Gastroenteritis 
(ANDRE-FONTAINE & GANIERE, 1990) assoziiert, während 
Lebererkrankungen (BALDWIN & ATKINS, 1987) und das hämorrhagische 
Syndrom (ANDRE-FONTAINE & GANIERE, 1990) eher durch das Serovar 
copenhageni hervorgerufen wurde. Das Bild einer Infektion mit dem Serovar 
grippotyphosa wurde nicht immer einheitlich beschrieben. Es wurden sowohl 
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Fälle mit akuten als auch mit chronischen Nierenerkrankungen oder -versagen 
dokumentiert, ohne dass Anzeichen einer multisystemischen Manifestation 
vorhanden waren (CARLOS et al., 1971; BISHOP et al., 1979; COLE et al., 1982; 
BALDWIN & ATKINS, 1987; HARKIN & GARTRELL, 1996). 
Aufgrund der niedrigen Fallzahl war in dieser Studie eine statistische Auswertung 
nicht möglich. Bei Infektionen mit dem Serovar copenhageni waren Leber- und 
Nierenbeteiligung bei je sechs von sieben Patienten vorhanden. Bei canicola-
Infektionen schien die Mortalität mit 80 % (4/5) höher als bei den anderen 
Serovaren. Grippotyphosa-Infektionen traten hauptsächlich mit Leberbeteiligung 
(10/13) auf. Ähnliche Ergebnisse wurden auch in anderen Studien gefunden 
(BALDWIN & ATKINS, 1987; HARKIN & GARTRELL, 1996). Bei den 
grippotyphosa-Infektionen war nur bei fünf von 13 Fällen eine Nierenbeteiligung 
vorhanden. 
In der Literatur wird beschrieben, dass mit einem Wechsel des ätiologischen 
Serovars auch eine Änderung der klinischen Symptome verbunden ist. Demnach 
wären bei einer Infektion mit dem Serovar grippotyphosa eher Symptome einer 
akuten Niereninsuffizienz als Leberprobleme oder das hämorrhagische Syndrom 
zu erwarten (HARKIN & GARTRELL, 1996). Diese Theorie konnte in der 
vorliegenden Studie, in der keine wesentlichen Unterschiede der Symptomatik 
zwischen Hunden, die mit den einzelnen Serovaren infiziert waren, festgestellt 
wurde, nicht bestätigt werden. In einer Studie von GOLDSTEIN und Mitarbeitern 
(2006), in welcher der Einfluss der verschiedenen Serovare auf klinische 
Symptome und die Überlebensrate bei 55 Hunden mit Leptospirose in den USA 
untersucht wurde, konnten ebenfalls zwischen den verschiedenen Serovaren keine 
signifikanten Unterschiede festgestellt werden (GOLDSTEIN et al., 2006). 
Goldstein fand jedoch, dass Hunde, die mit dem Serovar pomona infiziert waren, 
im Vergleich zu Infizierten mit anderen Serovaren signigikant häufiger 
Nierenerkrankungen und eine schlechtere Prognose hatten. Dieses Serovar wurde 
in dieser Studie in Deutschland nicht identifiziert.  
Verglichen mit anderen Studien, in denen die Überlebensraten zwischen 78 % und 
83 % lagen (BIRNBAUM et al., 1998; ADIN & COWGILL, 2000; GOLDSTEIN 
et al., 2006), war die Überlebensrate mit 52 % in dieser Studie, sehr niedrig. Eine 
mögliche Ursache für diese Differenz kann ein Unterschied in der Pathogenität 
der einzelnen Leptospirenstämme in den verschiedenen geographischen Regionen 
darstellen. Eine andere mögliche Erklärung ist ein Unterschied in der 
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Zusammensetzung der Klinikpopulation. Universitäten in den USA sind 
hauptsächlich Überweisungszentren, während in der Medizinischen 
Kleintierklinik in München speziell im Notdienst auch nicht überwiesene 
Patienten vorgestellt werden. In vielen dieser Fälle sind die Besitzer finanziell 
limitiert und nicht willens, teure Intensivmedizin zu zahlen. 
Das durchschnittliche Alter der Hunde mit Antikörpern gegen Leptospiren betrug 
6,9 Jahre; dies entspricht in etwa dem der Klinikpopulation (6,8 Jahre) 
(SALZBORN, 2003). Das Alter der an Leptospirose erkrankten Tieren lag bei 4,8 
Jahren. Bei Hunden mit Leptospirose waren die Hunde, die mit dem Serovar 
copenhageni infiziert waren, deutlich jünger als ein Jahr und damit deutlich jünger 
als der Durchschnitt. Infektionen mit den Serovaren grippotyphosa, saxkoebing 
und canicola traten bei einem durchschnittlichen Alter von 5,3 Jahren auf. Eine 
mögliche Erklärung für den niedrigen Altersdurchschnitt bei Infektionen mit dem 
Serovar copenhageni könnte sein, dass die meisten adulten Hunde in Deutschland 
gegen Leptospirose geimpft sind und das Serovar deshalb bei älteren Hunden 
nicht auftrat. Vermutlich ist es Zufall, dass Serovar canicola auch bei älteren 
Hunden vorhanden war und dass gerade diese Hunde nicht ausreichend durch eine 
Impfung geschützt waren. 
Die Anzahl an Schäferhunden (10/93; 10,7 %) und Dackeln (6/93; 6,5 %) mit 
Antikörpern sowie die Zahl der erkrankten Dackel (4/42; 9,5 %) scheint auf den 
ersten Blick hoch. Dies entspricht aber etwa der Rasseverteilung der 
Klinikpopulation. Die Zahl der Berner Sennenhunde, die Antikörper gegen 
Leptospirose haben ohne erkrankt zu sein (6/93; 6,5 %), und die Zahl der Berner 
Sennenhunde, die an Leptospirose erkrankt waren (5/42; 11,9 %), ist jedoch 
deutlich höher als ihr Anteil an der Klinikpopulation (2,4 %) (SALZBORN, 
2003). Demnach erkranken Berner Sennenhunde statistisch signifikant häufiger an 
Leptospirose (p = 0,003) und haben statistisch signifikant häufiger Antikörper 
gegen Leptospiren (p = 0,024) als andere Rassen. Die Ursache dafür ist nicht 
bekannt. Möglicherweise reagiert das Immunsystem der Berner Sennenhunde 
relativ stark auf bestimmte Antigene. Bekanntermaßen entwickeln Berner 
Sennenhunde im Vergleich zu anderen Hunderassen auch nach 
Borrelieninfektionen häufig sehr hohe Antikörpertiter (GERBER et al., 2004; 
SUM et al., 2005). 
Von den 83 Hunden mit Antikörpern, bei denen eine Geschlechtsanamnese 
vorlag, waren 51,8 % männlich (davon sieben kastriert) und 48,2 % weiblich 
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(davon 17 kastriert). Dies ist eine der Klinikpopulation (52,6 % männlich, 47,4 % 
weiblich) sehr ähnliche Geschlechtsverteilung (SALZBORN, 2003). 
Von den 42 an Leptospirose erkrankten Hunden waren 60 % Rüden (davon sieben 
kastriert) und 40 % Hündinnen (davon zwei kastriert). Eine mögliche Erklärung 
für das Überwiegen der Rüden bei den an Leptospirose erkranken Tieren ist das 
Sexualverhalten der männlichen Tiere. Durch das Lecken an der Vulva der 
Hündin kann es beispielsweise zur Übertragung der Leptospiren kommen (VAN 
DEN BROEK et al., 1991). 
Die Mehrzahl der an Leptospirose erkrankten Hunde waren große Hunde (51 % 
wogen über 22 kg). Eine mögliche Ursache dafür könnte sein, dass größere Hunde 
aktiver sind, sich mehr in der freien Natur, in Wald und Feld aufhalten und somit 
häufiger mit verunreinigtem Wasser oder auch mit übertragenden Nagern in 
Berührung kommen. 
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VI. Zusammenfassung 
Vera Geisen 
Leptospirose bei Hunden in Süddeutschland 
In der vorliegenden Arbeit wurden Daten von 337 Hunden mit klinischem 
Verdacht auf Leptospirose erfasst, bei denen im Zeitraum 1990 bis 2004 an der 
Medizinische Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universität in München 
eine Mikroagglutinationsreaktion durchgeführt wurde. Ziel der ersten Studie der 
Dissertation war es, bei 42 Hunden, bei denen die Diagnose Leptospirose gestellt 
wurde, zu ermitteln, welche Serovare vertreten waren und herauszufinden, ob eine 
Korrelation zwischen den einzelnen Serovaren und klinischen Symptomen, 
Laborbefunden oder der Überlebensrate vorhanden war. In der zweiten Studie 
wurde untersucht, gegen welche Leptospiren-Serovare bei Hunden in 
Süddeutschland Antikörper vorliegen und welche Serovare hauptsächlich zur 
Erkrankung führen. Weiterhin wurde untersucht, ob es Rasse-, Geschlechts- oder 
Altersprädispositionen gibt. 
48 % (162) der 337 getesteten Hunde hatten Antikörper gegen mindestens ein 
Leptospiren-Serovar. Neben Antikörpern gegen die in der Impfung enthaltenen 
Serovare copenhageni (70 %) und canicola (38 %) traten am häufigsten 
Antikörper gegen die Serovare grippotyphosa (33 %), bratislava (19 %) 
saxkoebing (10 %) und sejroe (8 %) auf. 42 (und damit 26 %) der Hunde mit 
Antikörpern waren an Leptospirose erkrankt. Das am häufigsten vorkommende 
Serovar bei den an Leptospirose erkrankten Hunden war gippotyphosa (31 %) 
gefolgt von saxkoebing (24 %), copenhageni (17 %), canicola (12 %) und 
bratislava (7 %). Bei vielen Hunden ließen sich Antikörper gegen die Serovare 
copenhageni und canicola nachweisen, Erkrankungen wurden jedoch meist nicht 
von diesen in der Impfung enthaltenen Serovaren, sondern von den Serovaren 
grippotyphosa und saxkoebing hervorgerufen. In älterer Literatur sind 
Korrelationen zwischen den einzelnen Serovaren und verschiedenen klinischen 
Symptomen und Laborbefunden beschrieben worden. Dies konnte in dieser Studie 
nicht bestätigt werden. 
Das Verhältnis von nicht erkrankten Hunden mit Antikörpern gegen Leptospirose 
zu den an Leptospirose erkrankten Hunden, war bei dem Serovar saxkoebing 
(1,6:1) deutlich niedriger als bei anderen Serovaren (bratislava 10:1, 
VI. Zusammenfassung 
 
50
grippotyphosa 4:1). Dies lässt vermuten, dass die Pathogenität des Serovars 
saxkoebing höher ist als die der anderen Serovare.  
Berner Sennenhunde waren statistisch signifikant häufiger erkrankt als andere 
Rassen. Zudem wiesen sie statistisch signifikant häufiger Antikörper auf.  
Da sich die Serovare in den letzten Jahren geändert haben und die Impfungen 
gegen Leptospirose nicht kreuzprotektiv sind, schützen die momentan in Europa 
erhältlichen Leptospiroseimpfstoffe nicht gegen die am häufigsten 
vorkommenden Serovare gippotyphosa und saxkoebing. Eine kürzlich entwickelte 
Vakzine, die in den USA zugelassen ist, enthält grippotyphosa- und pomona-
Stämme entweder als bivalenten oder mit den beiden Stämmen copenhageni und 
canicola als quadrivalenten Impfstoff. Für Deutschland wäre es wünschenswert, 
dass der Imfpung grippotyphosa- und saxkoebing-Stämme zugefüget werden. 
VII. Summary 51
VII. Summary 
Vera Geisen 
Canine Leptospirosis in Southern Germany 
 
In this study, data of 337 dogs with clinically suspected leptospirosis was 
evaluated. The dogs were presented to the Clinic for Small Animal Medicine 
(Medizinische Kleintierklinik) of the Ludwig Maximilians University Munich, 
Germany, between 1990 and 2004. In all dogs, a microagglutination test used to 
detect leptospiral antibodies against eight different Leptospira serovars was 
performed. The aim of the first study was to determine the presence of antibodies 
against various Leptospira serovars in dogs with clinical leptospirosis in Southern 
Germany and to compare serovars in regard to history, clinical signs, laboratory 
findings and survival rate. The purpose of the second study was to identify the 
Leptospira serovars predominantly inducing antibodies in dogs in Southern 
Germany and to determine which serovars mainly cause disease. Furthermore, 
possible predisposition in respect to breed, sex, and age was investigated. 
48 % (162) of 337 dogs had antibodies against at least one Leptospira serovar. 
With the exception of antibodies against the vaccinal serovars copenhageni 
(70 %) and canicola (38 %), antibodies against grippotyphosa (33 %), bratislava 
(19 %) saxkoebing (10 %) and sejroe (8 %) were detected most frequently. 
Of the dogs with antibodies, 26 % (42) had the disease leptospirosis. These dogs 
most frequently tested positive for antibodies against grippotyphosa (31 %), 
followed by antibodies against saxkoebing (24 %), copenhageni (17 %), canicola 
(12 %) and bratislava (7 %). Thus, while antibody titers against vaccinal serovars 
were found in many dogs, the disease leptospirosis was mainly caused by the 
serovars grippotyphosa and saxkoebing. 
Previous studies have suggested that certain serovars are commonly associated 
with particular clinical symptoms and laboratory findings. However, this was not 
confirmed in the current study. 
The ratio of dogs having antibodies against leptospirosis without clinical 
leptospirosis to dogs with the disease leptospirosis was considerably lower in the 
serovar saxkoebing (1.6:1) than in other serovars (bratislava 10:1, grippotyphosa 
4:1). This may be indicative of a higher pathogenicity of saxkoebing compared to 
other serovars. 
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Presence of antibodies was diagnosed significantly more often in Bernese 
Mountain dogs than in other breeds. Also, the disease leptospirosis was 
significantly more often in this breed. 
Increasingly, nonvaccinal serovars are the cause of the disease leptospirosis. 
Leptospirosis vaccines currently available in Europe only contain copenhageni 
and canicola strains. Since these vaccines are not cross-protective against other 
serovars, they offer no protection against grippotyphosa and saxkoebing, the 
serovars most commonly associated with clinically manifest leptospirosis in 
Germany. A recently developed vaccine, licensed in the USA, contains 
grippotyphosa and pomona strains, either as a bivalent or as a quadrivalent 
product in combination with copenhageni and canicola. This study suggests that 
serovars grippotyphosa and saxkoebing should be added to leptospirosis vaccines 
available in Germany. 
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